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IV. INTRODUCCIÓN 
 
La obesidad, considerada como enfermedad por la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) desde hace ya más de 50 años, ha pasado de ser un asunto estético y de 
prevalencia relativa, a convertirse en un problema sociosanitario de dimensiones 
epidémicas en los países desarrollados, pudiendo observarse en todas las franjas etarias 
(Valle Jiménez et al, 2005). 
 
 En marzo de 2004 un grupo de 65 médicos y otros profesionales de la salud que 
representan a nueve países de cuatro continentes se reunieron en Israel para discutir la 
crisis de salud pública, la obesidad infantil. Su objetivo era explorar la evidencia 
disponible y desarrollar un consenso, fueron distribuidos para tratar la prevalencia, las 
causas, los riesgos, la prevención, el diagnóstico, el tratamiento y la psicología.Se 
investigó en la literatura ya descrita y una vez debatidos se presentaron para el 
desarrollo de  una declaración de consenso, cuyo fin era proyectar hacia el futuro 
acciones para corregir y mejorar la problemática emergente (Levin et al, 2005). 
 
Datos epidemiológicos obtenidos a través de medición individual en estudios de 
ámbito estatal, colaborativos y estudios de nutrición institucionales ponen al descubierto 
las cifras de prevalencia de obesidad en nuestro país a lo largo del tiempo (Salas-
Salvadó et al, 2007). 
 
Se acepta como obesidad un IMC (peso /talla2) superior a 30 kg/m2 y como 
sobrepeso superior a 25, haciendo referencia a las tablas de la fundación española de 
Orbegozo, con percentiles entre 85-97 para sobrepeso y superiores a 97 para obesidad, 
específicos por edad y sexo, lo equivalente a sumar a la media dos desviaciones 
estándar (Hernández et al, 1998). A pesar de ello, no existe información rigurosa que 
indique cuáles son los valores de referencia más adecuados para el diagnóstico y 
cribado de esta enfermedad (Cole et al, 2000). 
 
 En la actualidad disponemos de diversos y excelentes estudios tales como 
RICARDIN, HELENA, ALADINO, AVENA y EVASYON, ideados para determinar la 
prevalencia de esta enfermedad en diferentes regiones así como para la evaluación del 
estado nutricional individual y el tratamiento en pacientes con obesidad y sobrepeso en 
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la edad infantil (González –Cross et al, 2003a y b). 
 
 Entre los estudios más señalados destacan el trasversal PAIDOS´ 84 que estudió 
población entre 6 y 13 años, encontrando que la prevalencia alcanzaba un 4,9% 
basándose en el aumento del pliegue tricipital izquierdo. El estudio Enkid es un estudio 
trasversal realizado entre 1998-2000, con un total de 3524 pacientes comprendidos entre 
2 y 24 años de edad, se realizó un protocolo de datos personales y análisis de la ingesta 
durante 24 h junto con cuestionario de frecuencia de consumo y entrevistas específicas 
para obtener información sobre hábitos de sustancias y actividad física. Se utilizaron 
como referencia percentiles de IMC superiores a 85 y 97 para sobrepeso y obesidad 
específicos para edad y sexo según las tablas de la Fundación de Orbegozo.  
 
 La prevalencia obtenida en este caso para obesidad en España según el percentil 
97 (p97) fue del 13,9% y 12,4% para sobrepeso. El subgrupo de varones superaba al 
sexo femenino en un 3% y también el sobrepeso (Salas-Salvadó et al, 2007; Serra et al, 
2003). Otros estudios tales como el conocido DORICA, estimó prevalencia en 
población adulta entre 1990 y 2000. 
 
La obesidad es más frecuente en padres con nivel cultural y socioeconómico 
bajo, especialmente si concierne a la madre. Por zonas geográficas, destacan Canarias y 
el Sur de Andalucía por encima de la media y el Noreste por debajo (Aranceta-Bartrina 
et al, 2005a). 
 
Algunos antecedentes de los primeros años de vida también tomaron asociación 
significativa con el exceso de peso como fueron el peso al nacer superior a 3500 g y 
aquellos que no recibieron lactancia materna o lo hicieron por un plazo menor a 3 
meses. 
 
Además del incremento de prevalencia, la obesidad constituye una cuestión de 
gran calado (en términos de impacto psicosocial y de coste sanitario), por tratarse de un 
factor de riesgo para otras patologías como diabetes mellitus tipo 2 (DM-2), 
hipertensión arterial, afectación musculoesquelética, determinados tipos de cáncer y 
alteraciones cardiovasculares con especial mención al síndrome metabólico (SM). De 
este modo, para su abordaje es de interés actuar sobre escalones en el primer nivel de 
Introducción 
 
- 27 - 
 
prevención para evitar futuras consecuencias negativas y, en general, el subsiguiente 
aumento de morbimortalidad en la edad adulta (Quinteiro-González, 2010). 
  
Por ello, son necesarios cambios en el estilo de vida, instauración de una dieta 
sana y equilibrada, planificación de actividad física frecuente y regular, y 
concienciación de los riesgos individuales que la obesidad y sus comorbilidades 
suponen para el organismo (Cañete et al, 2010). 
 
La mayoría de los estudios epidemiológicos ponen de manifiesto la existencia de 
interacción entre el tejido graso y óseo. Los resultados obtenidos hasta la fecha no 
aclaran si la masa grasa tiene efecto beneficioso sobre el tejido óseo. Estos datos poco 
coherentes reflejan la complicada naturaleza de esta relación y la gran apertura de 
nuevos enfoques y estrategias para dar cabida a la confusión sobre el efecto de la masa 
grasa en hueso.  
 
Los estudios realizados hasta el momento, el mejor entendimiento de las bases 
moleculares y el reconocimiento de proteínas como la leptina, melanocortina y sus 
receptores junto con otros mediadores de la trascripción están ayudando a conocer la 
fisiopatología de dicha enfermedad (Cañete et al, 2007). De este modo, el adipocito ha 
dejado de considerarse una célula limitada al almacenamiento de grasa, para entenderse 
como una célula muy especializada, destacándose entre sus funciones su capacidad para 
sintetizar y liberar moléculas de naturaleza lipídica y proteica. Participa a través de las 
lipoproteínas en el trasporte de  triglicéridos, retinoides y colesterol, interviene en el 
metabolismo de carbohidratos y lípidos, y se han descrito numerosas implicaciones de 
la célula adipocitaria en la fisiopatología de la hipertensión arterial y la diabetes mellitus 
como factores de riesgo cardiovascular (Cañete et al, 2006). 
 
Algunos estudios indican que los niños y adolescentes con sobrepeso y obesidad 
tienen mayor contenido mineral óseo en comparación con los de peso normal, mientras 
que otros concluyen que el exceso de peso se asocia con un menor contenido mineral 
óseo (Casazza et al, 2010). 
 
 La adquisición de un “pico de masa ósea” adecuado es el factor más importante 
para prevenir la osteoporosis en el adulto, el control de la mineralización ósea en la 
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infancia es obligación del pediatra para evitar todas las complicaciones que se pueden 
padecer a largo plazo, identificando aquellos pacientes con riesgo de osteopenia y 
aplicando medidas preventivas y terapéuticas (Camacho-Camargo et al, 2008). 
 
 Consecuencia de un mejor entendimiento de las bases moleculares y 
fisiopatológicas de la obesidad, la teoría clásica de que la relación directa entre densidad 
mineral ósea (DMO) e índice de masa corporal (IMC) era consecuencia del efecto 
mecánico sobre el hueso, ha sido sustituida por la teoría de la acción moduladora de las 
hormonas de la ingesta en la osificación (especialmente la leptina y su receptor soluble 
Ob-R) (Hamrick, 2004). 
 
La mineralización del hueso está regulada por factores genéticos; entre ellos, el 
más estudiado es el gen del receptor de la vitamina D (gen VDR). La mineralización 
también está modulada por factores ambientales, nutricionales y hormonales entre los 
que destacan la parathormona (PTH), calcitonina, la hormona de crecimiento (GH) y el 
factor de crecimiento insulínico tipo 1 (IGF-1) que actúa en la formación del cartílago y 
favorece la síntesis del metabolito activo de la vitamina D (Quesada et al, 2011). El 
interesante papel de la leptina debe ser destacado, pues además de actuar a nivel del 
sistema nervioso central y periférico, tener un papel anorexígeno, y regular el balance 
energético, actúa a nivel óseo propiciando la mineralización. 
 
Marcadores específicos involucrados en el metabolismo óseo tales como leptina 
y su receptor, esclerostina, FGF_23, vitamina D, osteoprotegerina, telopéptido C 
terminal , RANK_L y otros han permitido el mejor entendimiento del funcionamiento 
de este tejido en condiciones fisiológicas y patológicas, lo que a su vez abre un amplio 
caudal de conocimiento que puede permitir el establecimiento de dianas terapéuticas 
para evitar el desarrollo de la enfermedad metabólica ósea en la infancia (Negri, 2003; 
Grethen et al 2012; Alonso et al, 2012; Almanza-Pérez et al, 2008). 
 
El objetivo principal de este trabajo ha sido estudiar las implicaciones recíprocas 
de la obesidad y el metabolismo mineral y óseo en la edad pediátrica en relación a las 
peculiaridades del hueso a esta edad, así como sus interrelaciones con el perfil lipídico e 
hidrocarbonado. La potencial traslacionalidad de este planteamiento estribaría en que el 
correcto abordaje de la obesidad pediátrica contemple la adecuada mineralización ósea 
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y, por ende, se soslaye una posible enfermedad metabólica ósea futura. A tal efecto se 
ha estudiado el perfil antropométrico y óseo en cada paciente junto con parámetros 
clínicos, analíticos y densitométricos.  
 
En relación a los resultados obtenidos en el presente trabajo, podemos afirmar 
que las relaciones moleculares entre los tejidos adiposo y óseo son complejas y 
numerosas, estando muchas de ellas aún por dilucidar, y que tales relaciones presentan 
rasgos diferenciales en la obesidad pediátrica. 
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INTERRELACIONES DEL PERFIL OSTEOMINERAL Y LA OBESIDAD EN 
LA EDAD PEDIÁTRICA 
 
1. OBESIDAD INFANTIL: ASPECTOS GENERALES  
 
1.1 Concepto y clasificación 
 
La obesidad representa un factor de riesgo de primer orden para el desarrollo de 
enfermedades cardiovasculares, se convierte en la segunda causa de mortalidad evitable 
después del tabaco. 
 
El interés de la obesidad radica en el conocimiento de la fisiología del tejido 
adiposo, auténtica glándula endocrina secretora de gran variedad de hormonas y 
péptidos (Cañete et al, 2003). 
 
No es un hecho novedoso, las venus que se extendían por la mayoría de 
continentes siguen dejando rastro en nuestros días (Figura 1), ya en Grecia y en la edad 
Media la obesidad era signo de buen estado de salud pero fue con el paso de los años y 
la llegada de la Edad Moderna el momento en el que empezó a existir mayor acceso y 
disponibilidad de alimentos. El exceso de ingesta se relacionaba claramente con 
obesidad y los añadidos riesgos que ello conllevaba (Cañete, 2013). 
 
 
 
Figura 1. Venus esteatopigias del paleolítico. 
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En el siglo XVIII y principios del XIX, se sigue mostrando gran interés por esta 
entidad, es en este período cuando se describe una medida que evalúa el índice de masa 
corporal (IMC), también conocido como índice de Quetelet: (Peso/talla2) presente en 
nuestros días y muy utilizado para la valoración nutricional en la actualidad. 
 
 Gregorio Marañón a principios del siglo XX dedica un texto a la obesidad 
conocido como “Gordos y flacos”. 
 
En base a su clasificación se diferencian dos tipos de obesidad: 
 -Endógena, primaria o sindrómica: muchas de ellas relacionadas con alteración 
monogénica. 
 -Exógena, secundaria o nutricional: relacionada con el exceso de ingesta y poca 
actividad física. 
 
Atendiendo a la distribución de la grasa se distingue la de tipo central, visceral o 
androide con mayor riesgo de complicaciones vasculares y ateroesclerosis y la 
periférica o ginecoide, más típica del sexo femenino con especial acentuación en la 
mitad inferior del organismo con aumento de riesgo de artrosis y complicaciones 
musculoesqueléticas. En el caso de la infancia pueden darse conjuntamente los dos tipos 
(Cañete y Gil, 2007) (Figura 2). 
 
 
Figura 2. Tipos de obesidad androide y ginecoide. 
 
Según la OMS con este estilo de vida en el año 2015 habrá 2300 millones de 
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personas con sobrepeso y más de 700 millones con obesidad, datos estremecedores que 
deben ser frenados lo antes posible (Aranceta-Bartrina et al, 2005b). 
 
La obesidad es factor de riesgo para otras patologías como diabetes mellitus tipo 
2 (DM-2), hipertensión arterial, afectación musculoesquelética, determinados tipos de 
cáncer y alteraciones cardiovasculares con especial mención al síndrome metabólico 
(SM). 
 
Entre los componentes de dicho síndrome destacan: 
1- Alteración en el metabolismo de los hidratos de carbono (HC): hiperglucemia, 
DM -2. 
2- Cambios en el metabolismo de los lípidos: hipertrigliceridemia, aumento de 
colesterol LDL, disminución de HDL, hipercolesterolemia. 
3- Resistencia periférica a la acción de la insulina. 
4- Variaciones en el sistema cardiovascular: aumento de la aterogénesis, tensión 
arterial y enfermedad degenerativa cardiovascular. 
5- Modificaciones en la coagulación: aumento del PAI-1 y de fibrinógeno. 
 
1.2 Controversias en la clasificación 
 
No existe un significado absoluto de obesidad, ni una definición unívoca, considerando 
las modificaciones que se han producido y los estudios realizados hasta la fecha 
presente se tiende a definir como el exceso de tejido graso, definición que no es del todo 
correcta porque también se acompaña de un exceso de tejido magro y óseo.(Cañete y 
Gil, 2007). 
 
Los conceptos de obesidad y sobrepeso varían entre los estudios 
epidemiológicos, lo que hace difícil su comparación (Durán et al, 2005). 
 
Recientemente Rolland-Cachera en representación del grupo European 
Childhood Obesity Group (ECOG) establece puntos de corte similares, haciendo 
referencia a los estándares al uso de cada media (Rolland-Cachera, 2012). 
 
Aunque en la actualidad aún no se han determinado los puntos de corte exactos a 
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partir de los cuales generan riesgo para la salud hay criterios no del todo exhaustivos 
debido a la subjetividad al interpretar los estudios entre los diferentes países. (Gómez –
Barrado et al, 2012).  
 
 Otros clasifican la obesidad cuando el peso correspondiente a la talla se sitúa por 
encima del percentil 90 y sobrepeso si supera el percentil 85. 
 
 Algunos de los trabajos publicados indican que para que las curvas y tablas de 
crecimiento puedan servir como patrones de referencia es conveniente  excluir en su 
elaboración a todos los pacientes con obesidad; ya que supondrían estudios descriptivos 
de una población con exceso de peso corporal y no resultaría práctico a nivel clínico. 
(Durá et al, 2012). 
 
 En la infancia los estudios de Moreno Aznar et al, (1998 y 2002) ya aportan 
datos en la población infantil, situando al grupo de riesgo en aquellos niños que 
presenten obesidad y una medida de la circunferencia de la cintura superior al percentil 
75. 
 
1.3 Estudios HELENA, ALADINO, AVENA y EVASYON 
HELENA 
Entre los más recientes estudios que requieren mención al delimitar el contexto de la 
obesidad pediátrica destacan los proyectos siguientes: 
 
El estudio HELENA (Healthy Lifestyle in Europe by Nutrition in Adolescence/ 
Estilo de vida saludable en Europa por la Nutrición en la adolescencia) (Ruiz et al, 
2014. EN PRENSA) evalúa la situación nutricional de 3000 adolescentes en países 
europeos entre 2005-2013. Es un proyecto multicéntrico financiado por la Unión 
Europea, en el que colaboran 26 centros de Europa no sólo de investigación sino 
también de la industria alimentaria. 
 Formado por 4 partes, la primera de ellas es un estudio trasversal en el que se 
evalúa el nivel socioeconómico, la tensión arterial, ingesta dietética y actividad física. 
La segunda valora la preferencia en cuanto al tipo de alimento elegido y sus 
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motivaciones relacionadas con los resultados obtenidos, se lleva a cabo el desarrollo de 
guías de alimentación saludables con mejor elección de productos aconsejables para la 
salud y el bienestar. La tercera parte del estudio está basada en la intervención en los 
estilos de vida generando un programa, y la última tiene como misión valorar los 
efectos tanto en la fisiología como psicología de la producción de un alimento nuevo. 
Al mismo tiempo se puso en marcha un estudio que valoraba la asociación entre 
los aminoácidos en  la dieta y el perfil de lípidos séricos en los mismos adolescentes 
europeos que participaron en el estudio HELENA. El  objetivo era  examinar la relación 
entre los aminoácidos y el perfil de lípidos séricos en estos adolescentes europeos 
durante los años (2006-2007), estudiar y evaluar si esta asociación era independiente de 
la ingesta total de grasa. 
 
 Se estudiaron la  dieta, espesor del pliegue cutáneo, triglicéridos, colesterol total, 
colesterol de lipoproteínas de alta y baja densidad, apolipoproteína B, apolipoproteína 
A1 y su relación. La ingesta fue valorada a través de encuestas. Los datos relacionados 
con educación materna y comportamientos sedentarios se obtuvieron a través de 
cuestionarios. Los acelerómetros midieron la actividad física. Como conclusiones en la 
muestra de estudio no se encontró asociación entre la ingesta de aminoácidos y el perfil 
de lípidos en suero cuando se considera la grasa dietética. Por este motivo es de 
considerar intervenciones en la dieta y de actividades de promoción de la salud 
centradas en el consumo limitado de grasa para mejorar el perfil lipídico y de este modo 
prevenir la enfermedad cardiovascular (Bel-Serrat et al, 2014. EN PRENSA). 
 
 Los resultados obtenidos al tratar de evaluar si la calidad de la dieta  de los 
adolescentes se veía influenciada por el estatus socio-económico de los padres  y si la 
relación entre estos factores es similar en Europa del norte y del sur reflejaron  que 
existe asociación con  la calidad de la dieta en la adolescencia en Europa. Sin embargo, 
esta asociación se diferencia entre el norte y sur de Europa. 
 Datos sobre parámetros nutricionales y de salud fueron útiles para idear un 
estudio que describía la hora del almuerzo, ingesta total de energía  y la ingesta de 
alimentos de los adolescentes europeos en diferentes lugares, considerando la falta de 
uniformidad en cuanto a las comidas escolares en Europa. La ingesta de alimentos se 
comparó con el almuerzo de la dieta mixta optimizada para niños y adolescentes. A 
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pesar de obtener un consumo de energía casi en línea con las recomendaciones, la 
ingesta de alimentos fue subóptima independientemente de su ubicación habitual. 
  Los adolescentes comían  más patatas y menos dulces en la escuela, y más 
bebidas y verduras en casa; la ingesta en otro lugar era menor en patatas y mayor en 
dulces. Puede concluirse que los patrones de comida difieren de unos países  a otros, las 
escuelas europeas no parecen revelar todo su potencial de ofrecer acceso a un almuerzo 
saludable (Müller et al, 2013). 
 
 La situación socioeconómica se estimó mediante el nivel educativo de los padres  
y el nivel ocupacional según lo informado en un cuestionario específico, los datos se 
analizaron en los países del norte de Europa (Alemania, Austria, Bélgica, Francia, 
Alemania y Suecia) y los del sur (Grecia, Italia y España). Se estudiaron un total de 
1768 adolescentes, como conclusión, se constató una asociación con la calidad de la 
dieta en la adolescencia en Europa. Sin embargo, esta asociación se diferencia entre el 
norte de Europa y el sur de Europa (Béghin et al, 2014). 
 
ALADINO 
Otro de los trabajos realizados fue el conocido estudio de vigilancia del crecimiento 
ALADINO (Alimentación, Actividad física, Desarrollo Infantil y Obesidad). Las 
características incluía a niños y niñas de 6 a 9,9 años del territorio nacional, 
estratificando por comunidades autónomas incluyendo Ceuta y Melilla, presentando 
cifras con una prevalencia superiores a los del conjunto de estado español. En España 
un 45,2% de niños presentaba exceso de peso calculados con los estándares de 
crecimiento de la OMS (26,1% sobrepeso y 19,1% obesidad). Al comparar resultados 
con el estudio enKid (1990-2000), datos calculados con los percentiles 85 y 95, 
respectivamente, de las tablas de la Fundación Orbegozo (1988), se objetivó una 
prevalencia de exceso de peso enKid 30,4% y ALADINO 31,4%, lo que conlleva a una 
estabilización de la prevalencia de la obesidad infantil. Estrategia NAOS, estudio 
ALADINO 2013. Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales  e Igualdad. Madrid 2013. 
International Obesity Task Force, European Association for the Study of Obesity. 
Obesity in Europe.The case for action. 2002. http://www.iotf.org/media/euobesity.pdf.  
 
El tamaño muestral inicial fueron unos 7500 niños y niñas con una muestra final 
de 7659 alumnos seleccionados aleatoriamente. La entrevista fue realizada por personal 
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de Quota Research desplazado a los centros escolares encargados de recoger  medidas 
antropométricas tales como  peso corporal, altura, cadera y cintura utilizando material 
de medición de precisión y recabando información sobre hábitos alimentarios y de 
actividad física de los niños/as, así como datos sociales, culturales y económicos que 
permitan conocer mejor el problema de la obesidad infantil y sus determinantes 
asociados. 
 
El trabajo constaba de las siguientes etapas: 
 
La primera de ellas clasificaba por Comunidades Autónomas; la segunda etapa 
se encargaba del muestreo por conglomerados en cada Comunidad. La tercera 
estratificaba en cada conglomerado por el tamaño de municipio (<50000, de 50001 a 
500000 y >500000 habitantes). La cuarta seleccionaba en los colegios mediante 
muestreo aleatorio simple. La quinta escogió de las aulas de cada grupo de edad y 
finalmente la sexta lo hizo por muestreo aleatorio simple de los niños de cada aula de 
entre los niños con consentimiento de sus padres. 
 Se estudió en cada grupo la frecuencia de desayuno, dónde y con quién lo 
hacían, distancia del hogar a la escuela, modo de desplazamiento, nivel educativo de los 
padres, situación económica, hábito tabáquico, peso al nacer, horas diarias destinadas a 
actividades de ocio y a dormir, pertenencias como maquinitas, videojuegos, internet y 
frecuencia de uso, nivel de ingresos familiares y nuevos diagnósticos de enfermedades 
en la familia.Estrategia NAOS, estudio ALADINO 2013. Ministerio de Sanidad, 
Servicios Sociales  e Igualdad. Madrid 2013. 
 La finalidad es el estudio de prevalencia del exceso de peso en comunidades 
como Andalucía, obtener datos precisos y actuales de la prevalencia de sobrepeso y 
obesidad infantil a nivel nacional, tratar de caracterizar los determinantes más 
importantes que influyen en ella y servir de punto de partida para una posterior 
evaluación de dicha problemática social. 
AVENA (Moreno et al, 2005; Ortega et al, 2005; Wärnberg et al, 2006;  Wärnberg et al, 
2004). 
El estudio AVENA (Alimentación y Valoración del Estado Nutricional en Adolescentes) 
es un proyecto financiado por el Fondo de Investigaciones Sanitarias (Instituto de Salud 
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Carlos III , Ministerio de Sanidad y Consumo), desarrollado entre los años 2000-2003, 
valora el estado nutricional en chicos jóvenes; este proyecto surge al observar que los 
malos hábitos alimentarios y la inactividad física, así como los síndromes de anorexia y 
bulimia nerviosa, son cada vez más frecuentes en la población infantil y juvenil. Por 
ello se obtienen datos representativos de la población española que son comparables 
entre sí y permiten desarrollar las actuaciones adecuadas (González –Cross et al, 2003 a 
y b; Martínez-Maluendas et al, 2003). 
 
 Los objetivos fundamentales fueron la evaluación del estado de salud, hábitos de 
comportamiento y la situación metabólico-nutricional de una muestra representativa de 
adolescentes españoles con riesgo de padecer obesidad, anorexia nerviosa/bulimia y 
dislipidemia; el segundo objetivo, fue proponer un programa específico de intervención 
que permita disminuir la incidencia de dichas patologías y contribuir así a mejorar el 
estado de salud (González-Gross et al, 2002). 
 
 La población de estudio se obtuvo de centros públicos y privados de Enseñanza 
Secundaria o Formación Profesional. Se escogió un tamaño muestral mínimo para 
alcanzar los objetivos con un rango de edad de 13 a 18 años, se utilizó un modelo de 
estudio transversal, con un muestreo aleatorio representativo de la población ya referida. 
 
 Una vez tomados los datos de ingesta dietética y alimentaria, actividad física 
habitual, actitud frente al deporte, condición física, antropometría y composición 
corporal; estudio hematológico y bioquímico, incluyendo perfil lipídico, metabólico, 
inmunológico, nutricional y factores de riesgo cardiovascular se profundizó en el 
método para que fuese operativo. En dicho estudio se reconoce la no existencia de datos 
comparables y fiables de ingesta de alimentos y nutrientes en la mayor parte de los 
países de la UE. En dicho proyecto se ha cuidado al máximo el diseño del estudio, la 
selección del tamaño y la metodología  para obtener los datos necesarios y alcanzar los 
objetivos señalados en párrafos anteriores. 
 
 Con esta información se pueden tomar medidas para la promoción de la salud 
pública y la prevención de enfermedades. Todos estos proyectos son de tipo 
epidemiológico con el objetivo de conocer la magnitud y realidad del problema. 
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EVASYON (Romeo et al, 2011).  
Otro de los estudios que actualmente está en desarrollo consiste en el denominado 
EVASYON, diseñado por los mismos colaboradores del AVENA “Desarrollo, aplicación 
y evaluación de la eficacia de un programa terapéutico para adolescentes con sobrepeso 
y obesidad: educación integral nutricional y de actividad física”. Es un programa 
terapéutico  multidisciplinario para los adolescentes con exceso de peso (García-Calzón 
et al, 2014), realizado en 204 adolescentes entre 13 y 16 años con sobrepeso y obesidad. 
(González–Cross et al, 2003a; Martinez-Gómez et al, 2009). Es un programa piloto 
nacional de intervención dirigido a establecer un programa educacional útil dirigido 
específicamente a este tipo de población.  
  
Entre los objetivos destacan: 
• Desarrollar entre un grupo multidisciplinar de profesionales de la salud un 
programa terapéutico incluyendo aspectos dietéticos y de actividad física para disminuir 
la prevalencia de sobrepeso y obesidad en adolescentes españoles. 
• Aplicar dicho programa con intervención nutricional y educación integral de 
hábitos alimentarios y actividad física en dichos sujetos. 
• Evaluar la eficacia de este programa mediante la valoración del estilo de vida y 
la evaluación de parámetros biológicos en los pacientes tratados en 5 Centros de 
Pediatría de la red sanitaria española. www.estudioevasyon.com. 
 En este proyecto se aplica un programa terapéutico integral en 204 adolescentes, 
de entre 13 y 16 años, de regiones de Andalucía, Madrid, Pamplona, Santander y 
Zaragoza. Se cuestionan componentes dietéticos, de actividad física y psicología, 
llevado a cabo mediante trabajo en equipo vinculado al paciente y la familia junto con 
participación específica e integral del pediatra. (Moleres et al, 2013). 
 
1.4 Impacto emocional de la obesidad  
 
Debido al estrés psicológico que conlleva esta enfermedad, se está introduciendo nueva 
terminología como riesgo de sobrepeso y riesgo de obesidad atribuibles a cada uno de 
los dos términos o hábito obesogénico. 
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 El componente emocional cada vez tiene mayor interés, incluso un estudio 
muestra como plan de tratamiento integral la contribución de un abordaje psicológico, 
de esta manera se pudo comprobar la presencia de conductas que muestran una 
alteración en los mecanismos de regulación, de control conductual y emocional del 
paciente obeso, y de cómo los tratamientos con enfoque y manejo multidisciplinar que 
incluye el abordaje y la terapia psicológica aumentan la adhesión y la duración al mismo 
(Salas et al, 2010). No obstante, es importante y necesario evaluar ese trato específico 
psicológico, así como la dinámica que se relaciona con los cambios individuales, 
familiares y sociales. 
 
 Sería productiva la elaboración de programas de coste-beneficio en salud pública 
y considerar la agrupación de personas con mayor riesgo biológico e insertar estos 
programas en los mismos sistemas de formación para favorecer la integración y relación 
del obeso con su entorno (Salas et al, 2010).  
 
1.5 Fenómeno de tracking 
El término “tracking” es un anglicismo que se utiliza para referirse al arrastre, 
mantenimiento ó paso de la obesidad desde la infancia a la edad adulta. Se sabe que este 
proceso de inicio en la edad infantil tiene tendencia a persistir a lo largo de los años y 
que la obesidad adulta y sus comorbilidades asociadas suponen un reto para la salud 
pública. 
 Es cierto que si de niño existe sobrepeso, probablemente haya “tracking” y 
existen más posibilidades de que de adulto sea obeso y sufra riesgos para la salud. 
Estudios longitudinales sugieren que la obesidad infantil, después de los  3  años de 
edad, se asocia a persistencia de trastornos metabólicos ya conocidos, aumento de 
morbimortalidad, riesgo cardiovascular y determinados tipos de cáncer (Aranceta-
Bartrina et al, 2005b). 
 Hay pruebas aclaratorias que apuntan a que el tipo de alimentación en pacientes 
pediátricos en los primeros años de la vida puede tener consecuencias para la salud a 
largo plazo. A pesar de ello, el tipo de nutrición temprana en la obesidad aún no está 
dilucidado. 
Revisión bibliográfica y actualización del tema 
 
- 43 - 
 
 Se han desarrollado estudios que determinaban la relación entre el tipo de 
alimentación en pacientes pediátricos con la composición corporal y factores 
hormonales a los 20 años. Parece ser que los resultados obtenidos, en concreto la 
ingesta baja de grasas se asoció negativamente con la concentración de leptina en suero, 
concluyendo que podría aumentar el desarrollo de resistencia a la leptina y sobrepeso en 
edades posteriores (Rolland-Cachera et al, 2012). Por ello hay que intentar desde que el 
niño es preescolar, llevar una dieta sana, ni por exceso ni por defecto junto con hábitos 
saludables para evitar los perjuicios y riesgos que puedan acortar la esperanza de vida y 
generar riesgos para el paciente (Ludwig y Gortmaker, 2004). 
 
 Sin embargo, otras investigaciones postulan que el peso bajo al nacer y la 
ganancia rápida de peso postnatal en estos niños son factores predisponentes para el 
desarrollo posterior de la enfermedad metabólica. La leptina adquiere interés 
significativo como factor potencial de programación de obesidad. Es un componente 
crítico involucrado en la patogenia o en el propio desarrollo de la enfermedad pero 
factores ajenos son también necesarios para generar la alteración del adipocito (Cottrell 
et al, 2011). 
 
 Otros factores como la falta de ejercicio y el elevado número de horas dedicadas 
a actividades sedentarias se relacionan con efectos no beneficiosos que persisten en la 
edad adulta. Los intentos de evitar o reducir la obesidad y la mala condición física 
mediante la modificación de hábitos deben comenzar desde la infancia (Landhuis et al, 
2008). 
 
1.6. Epidemiología 
 
A lo largo de las últimas décadas se ha asistido a un aumento considerable tanto de 
incidencia como de prevalencia de la obesidad teniendo en cuenta que es la enfermedad 
crónica no trasmisible más prevalente en el mundo (Durán et al, 2005). Esta variación 
se ha visto relacionada con cambios en el estilo de vida, social, económico, familiar y 
ambiental. 
Precisar la prevalencia no es fácil, dependiendo de la población de referencia 
que se estudie, el método de medición y el límite entre lo normal y patológico, teniendo 
en cuenta la gran variabilidad entre los puntos de corte utilizados en las diferentes 
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regiones (Rolland-Cachera et al 2011; Cole et al, 2000). 
 
 Sin embargo, algunos hechos parecen observarse de manera constante: a) mayor 
frecuencia en el sexo femenino, sobre todo antes de la pubertad; b) mayor frecuencia en 
los niños de nivel socioeconómico menor y c) aumento de la prevalencia en los últimos 
años (Moreno-Aznar y Olivera, 2002). 
 
 Atendiendo a comparaciones internacionales, según el Grupo de Trabajo sobre 
Obesidad (IOTF) la prevalencia en España era menor de 7% y el sobrepeso de un 18%. 
 Con el fin de delimitar la prevalencia de obesidad en España, se ideó un estudio 
a partir de datos en todos los grupos de edad y sexo considerados en estudios 
poblacionales realizados en el país y distintas comunidades autónomas (Aranceta-
Bartrina et al, 2005b). 
 El estudio trasversal desarrollado en nuestro país en regiones como Andalucía, 
Barcelona, Bilbao y Zaragoza durante los años 2000-2004 valoró el peso, la longitud y 
el índice de masa corporal en 32000 pacientes desde el nacimiento hasta la edad adulta. 
Todos eran frutos de gestaciones normoevolutivas, con madres sanas, nacidos a término, 
de raza caucásica y nacidos en España. Como conclusión, teniendo en cuenta estudios 
anteriores, se comprobó un ascenso de peso y talla y más aún de IMC, mostrando la 
necesidad de poner al día los datos de referencia iniciales (Carrascosa et al, 2008b).  
 
 La primera parte del estudio valoró el peso y la longitud vértice-talón al nacer, 
en 9362 recién nacidos vivos de raza caucásica (4884 varones y 4478 niñas) y de 
gestaciones únicas (26-42 semanas de edad gestacional), nacidos entre 1999 y 2002 en 
el Hospital Materno-Infantil Vall d’Hebron de Barcelona y en el Hospital Materno-
Infantil Miguel Servet de Zaragoza. Se objetivó un aumento progresivo con la edad 
gestacional y un dismorfismo sexual a partir de la semana 30 de gestación,  con 
diferencias estadísticamente significativas entre ambos sexos a partir de la semana 35 de 
edad gestacional, también se observó un incremento en los valores de la media de peso 
y longitud respecto a estudios previos (1987-1992), con lo que concluye que estos 
parámetros deben revisarse de modo periódico (Carrascosa et al, 2008a). 
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Según datos obtenidos de la Encuesta Andaluza de Salud 2011, la situación es 
muy preocupante, se llevaron a cabo mediciones antropométricas en una muestra de 
sujetos entre 2 y 15 años, se observó un exceso de peso del 40,2% en los niños y un 
36,2% en las niñas. (Plan Integral de Obesidad Infantil. Resumen Ejecutivo Junio 
2013). 
 Con los criterios utilizados por Cole et al (2000) y los recomendados por IOTF 
la prevalencia no supera el 7%. Sin embargo, uno de los estudios transversales que 
también estimó la prevalencia en población adulta entre 1990 y 2000 y que evaluó 
factores de riesgo cardiovascular, es el conocido como DORICA. 
 Los resultados del proyecto permiten conocer el impacto de la obesidad y los 
hábitos alimenticios en la salud cardiovascular de la población española. Este estudio 
contribuye de forma eficaz a combatir los factores de riesgo más determinantes de las 
patologías cardiovasculares mediante la intensificación de las medidas preventivas 
adecuadas.  
 Se utilizaron datos de casi 15000 individuos procedentes de 9 comunidades 
autónomas, se analizó la prevalencia de los diferentes factores de riesgo, y se 
establecieron los resultados de los puntos de corte para la población española que 
permiten establecer ciertos marcadores antropométricos asociados al riesgo 
cardiovascular (Millán et al, 2007). En este sentido, el índice de masa corporal (IMC) se 
sitúa en 27 kg/m2 para las mujeres y en 30 kg/m2 para los varones. El perímetro de la 
cintura, que en la población española se acompaña de agrupación de factores de riesgo 
metabólicos, resultó ser, en la mujer, de 80 y 90 cm, y en el varón, de 88 cm y 98 cm 
para un IMC de 25 y 30, respectivamente. Finalmente concluyen que los parámetros 
antropométricos sugerentes de riesgo cardiovascular elevados deben adaptarse a las 
características de la población. Las tablas elaborados a partir del estudio de Framingham 
clasifican a los sujetos en función del riesgo, las tablas desarrolladas a partir del estudio 
DORICA se derivan de la adaptación de esta función a la prevalencia de factores de 
riesgo en España (Aranceta et al, 2004). 
 
 Entre otros, como el estudio RICARDIN de 1992, con edades entre 6 y 18 años, 
concluye que la prevalencia es mayor en niños que en niñas (Martínez –Vizcaíno et al, 
2002). 
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En las diferentes regiones españolas, se asiste a una diversidad noreste-sur 
siendo Murcia, Andalucía y Canarias las que alcanzan las mayores cifras con 29 - 33%, 
con Aragón, Cataluña y Baleares las menos afectadas en un 20 – 22%, algo similar 
ocurre en los países de la cuenca mediterránea. 
 En Europa el patrón geográfico de obesidad es norte-sur y en el Americano sur-
norte; entre los 5 y 9 años la prevalencia es más alta en  Europa, África y Oriente 
Medio, siendo más elevada entre los 13 y 17  años en América y Asia. 
 La IOTF estima que entre 2 y 3% de población mundial entre 5 y 17 años  
padece obesidad, lo que constituye 30-45 millones, si se consideran los que tienen 
sobrepeso nos acercamos al 10% (155 millones de niños), estas cifras varían de modo 
considerable; así en el continente Americano alcanzan cifras de sobrepeso-obesidad del 
30 % y en África Subsahariana la  prevalencia es menor del 5%. (1ª Conferencia de 
Prevención y Promoción e la Salud en la Práctica Clínica en España).  
 
 Las medidas desarrolladas para la prevención deben ser controladas y reguladas, 
para asegurar que son efectivas y cumplen con sus objetivos; esta responsabilidad está 
bajo la Inspección de la examinación de Salud Europea y el EUROSTAT (Oficina 
estadística de la Unión Europea) como indicador de consumo.  
 
1.7 Magnitud del problema y economía 
 
La obesidad genera al mismo tiempo un gran impacto económico y biopsicosocial, no 
sólo por el presupuesto sanitario destinado a todos los problemas derivados de esta 
patología en la Salud Pública, sino por el acceso temprano por parte de niños de muy 
corta edad para la compra de bollería industrial, golosinas, caramelos y multitud de 
productos responsables del desarrollo de la enfermedad (Jackson et al, 2004, 
Hernández-Jiménez, 2004). 
 
 Las golosinas incrementan la densidad energética y la proporción de energía 
proveniente de la grasa e hidratos de carbono, mientras que carecen de otros nutrientes 
que son imprescindibles. 
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 Hoy día se da importancia a la autonomía e independencia de chicos de 
temprana edad, se les ofrece dinero precozmente, y se les brinda la posibilidad de tomar 
decisiones en su alimentación. Sin olvidar el componente cultural que incluye en 
algunos países como señal de bienestar y salud la percepción del paciente pediátrico con 
sobrepeso. 
 
 Los padres también se ven involucrados o responsabilizados de este problema de 
actualidad, así en un estudio realizado en Méjico se investigó la influencia de las 
preferencias alimentarias de los padres en la de sus hijos según el sexo de los 
progenitores y el nivel socioeconómico del núcleo familiar, cuya finalidad era obtener 
información para el desarrollo de programas de prevención. Para ello se escogieron 
entre 600-650 pacientes pertenecientes a dos tipos de escuela con diferente nivel 
adquisitivo. Los padres se agruparon por parejas y cada uno iba contestando 
cuestionarios acerca del tipo de alimentos consumidos tanto ellos como sus propios 
hijos. Ambas escuelas no mostraron diferencias en el índice de masa corporal (IMC) de 
los padres y los hijos, sólo en las madres, y parece que influían en un 30% en las 
preferencias de sus hijos y dentro de la escuela de mayor nivel económico.  
 
 En cuanto a la preferencia de alimentos ricos en hidratos de carbono se observó 
un aumento significativo sólo en los niños sin influencia paternal y la ingesta de 
refrescos alta preferencia en ambos colegios; como conclusión se puede decir que 
existen diferencias de nivel socieconómico y sexo de los padres, sería conveniente 
llevar a cabo programas basados previamente en el estudio específico de las 
inclinaciones alimentarias de los padres para conseguir un régimen alimentario sano y 
variado en los niños (López-Alvarenga et al, 2007).  
 
 Hay que impulsar acciones que apoyen la producción, comercialización y 
publicidad de alimentos sanos desde la familia, colegio, centros médicos, de forma 
general e individual. La obesidad es costosa, y genera sobrecarga para los sistemas 
sanitarios (Oliva et al, 2008). 
 
 La obesidad visceral confiere un aumento de morbimortalidad cardiovacular, y 
de otras entidades como cáncer, diabetes tipo 2 y otras complicaciones, estudios 
epidemiológicos ponen al descubierto el aumento de mortalidad con un IMC superior a 
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25 kg/m2.Índices iguales ó mayores de 30 presentan un incremento del 50 y 100% de 
mortalidad respecto a índice de 20-25 kg/m2. 
 
 El cálculo del riesgo de morbimortalidad o su evaluación debe ser realizada en el 
contexto global de la historia de un paciente (Salas-Salvadó et al, 2007), y según las 
cifras adoptar la estrategia antiobesidad correspondiente. 
 
 También ha aumentado el número de fallecimientos atribuibles a esta entidad, 
los obesos tienen menor esperanza de vida y hacen uso de recursos sanitarios con mayor 
frecuencia y más intensidad que las personas no obesas. Aproximadamente la obesidad 
es responsable de 1% a 3% del total de gastos de atención médica en la mayoría de los 
países (5% a 10% en Estados Unidos). La calidad de vida también se ve deteriorada en 
ambos sexos, más en el femenino. 
 
 No es de olvidar los recursos destinados a la prevención primaria y secundaria, y 
en el tratamiento de las comorbilidades asociadas, aunque algunos incluso defienden 
menor gasto económico al morir más precozmente. En países como Canadá, Suiza, 
Nueva Zelanda, Portugal la obesidad ocasiona entre un 2 y 3,5% de gastos. En España 
según un estudio mencionado en el libro blanco «Costes sociales y económicos de la 
obesidad y sus patologías asociadas», es posible que represente un 7% del total del 
Sistema Nacional de Salud Español (Oliva et al, 2008). 
 
 Al margen del ámbito sanitario, otro coste a tener en cuenta es las horas de 
absentismo laboral. Dicho personal participa menos en la vida profesional y tienen 
sueldos inferiores que aquéllos con normopeso, aunque sería preciso diferenciar si 
realmente ese descenso se debe a absentismo laboral ó a discriminación. 
 
 España ha sufrido modificaciones y transiciones económicas, resaltando el 
cambio producido en el siglo XX influenciado por el consumo alimentario y nutricional 
desde el período de posguerra (1940-1960), expansión y desarrollo (1961-1975), 
superado en los últimos años por importantes cambios sociales y económicos (1985-
2005), (Oliva et al, 2008).  
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1.8 Fisiología del tejido adiposo 
 
La obesidad es un área multidisciplinaria, cuya biología abarca: 1) los mecanismos 
fundamentales sobre la regulación del balance energético; 2) las bases genómicas para 
el desarrollo de la obesidad, 3) las vías celulares de las funciones del tejido adiposo; 4) 
la descripción molecular del estado obeso; 5) las consecuencias patológicas de la 
obesidad; 6) las bases fisiológicas para las estrategias de tratamiento. 
(Bastarrachea et al, 2005). 
 
 1.8.1 Características del adipocito 
 
El adipocito es la célula constituyente del tejido adiposo, redondeado o poliédrico con 
citoplasma y núcleo comprimido contra la membrana celular por acción de la gran gota 
de grasa que almacena en su interior; es un tipo de célula derivado del fibroblasto cuya 
principal función es almacenar lípidos, fundamentalmente triglicéridos y colesterol 
esterificado como reserva de energía. 
 
 Presenta apariencia similar a un “sello con halo.” El núcleo achatado 
corresponde al sello y su reborde de citoplasma teñido de color pálido, representa el 
halo, según tinción de hematoxilina- eosina, y es responsable del 15-29% del peso 
corporal en hombres y el 20-25% en mujeres. 
 
 Posee un diámetro en torno a 70 - 120 micras, en los casos de obesidad pueden 
alcanzar hasta 5 veces su tamaño. (Figura 3). 
         
 
Figura 3. Esquema del adipocito e imagen en microscopía de barrido. 
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 1.8.2 Adipogénesis 
 
La diferenciación de la célula a partir del fibroblasto en adipocito se conoce como 
adipogénesis, y está genéticamente condicionada. Algunos genes son característicos de 
los adipocitos y otros lo inhiben, lo que conduce finalmente al fenotipo de la célula 
junto con factores de trascripción. (Figura 4). 
 
Figura 4. Esquema de la adipogénesis. 
 
 Varios modelos celulares están disponibles para estudiar la adipogénesis que 
implican casi todas las etapas del desarrollo. Las células madre embrionarias (ES) se 
pueden diferenciar directamente en adipocitos, junto con la participación de ácido 
retinoico y hormonas pro-adipogénicas, como se observa en el paso (a). Fibroblastos 
embrionarios de ratón (MEFs), resultado de la desagregación de embriones, pueden 
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diferenciarse a adipocitos (b) o bien se pueden inmortalizar por pases en serie, la 
introducción del antígeno T grande de SV40, y el tratamiento químico tienen 
importancia antes de su diferenciación (c).  
 
 La mayor parte de fibroblastos de ratón para su diferenciación requieren de 
factores de trascripción pro-adipogénicos tales como receptor (PPAR) o proteína 
CCAAT potenciador de unión (C / EBP). Por el contrario, las células 3T3-L1 y 3T3-
F442A, que aparecen en la última fase de la figura se diferencian espontáneamente 
cuando se exponen a un cóctel hormonal.  
 
 Las células del estroma adiposo marrón de ratones recién nacidos pueden ser 
inmortalizadas utilizando el antígeno T grande de SV40 (d), y se diferencian de manera 
eficiente en el tratamiento hormonal. Células precursoras multipotentes aisladas de 
varios tejidos adultos incluyendo el tejido adiposo, músculo esquelético y médula ósea 
proporcionan otra fuente de células (e), que son particularmente útiles para los estudios 
de células mesenquimales. La línea celular de ratón inmortalizada C3H10T1 / 2 es un 
ejemplo de línea adipogénica que se ha aislado de la médula ósea. 
 
 El estudio de la adipogénesis permitirá obtener fármacos útiles para el abordaje 
y tratamiento de la obesidad. 
 
 1.8.3 Funciones del adipocito 
 
El adipocito incorpora la glucosa y los componentes denominados VLDL y son 
trasformados en triglicéridos, moduladas por enzimas como la acil-CoA y glicerol 3-P. 
Un balance energético positivo genera reclutamiento de preadipocitos (células 
inmaduras), que proliferan y se hipertrofian. Ello incrementa los ácidos grasos libres en 
sangre, se acumulan en tejido musculoesquelético y en hígado, conllevando a las 
consecuencias de la obesidad.  
 
 Todo está regulado por factores de crecimiento, hormonas y citoquinas, 
participando tanto el sistema endocrino como acciones paracrinas; entre estos factores 
destacan los de crecimiento semejantes a la insulina, interleucina l, factor de necrosis 
tumoral alfa, factor de crecimiento epidérmico, ácido retinoico, AMP cíclico factor 
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estimulante de la acilación, glucocorticoides, factor de crecimiento fibroblástico, factor 
derivado de adipocitos maduros, con funciones inductoras e inhibidoras (Cañete et al, 
2006). 
 
 Los adipocitos tienen la ventaja al estar cargados de grasa, de vaciarse y poder 
alargarse modificando su forma generando células similares a sus precursoras  o células 
inmaduras. Así, una vez la célula se ha diferenciado y acumulado lípidos ésta puede 
perderlos y multiplicarse. 
 
 1.8.4 Variedades de adipocito 
 
Hay que distinguir entre dos tipos de adipocitos el blanco y pardo o de color marrón, 
constituyendo dos tipos de tejido graso, diferentes en color, morfología, distribución, 
genes y función (Figura 5). 
 
Figura 5. Adipocito blanco y pardo. 
 
 El adipocito blanco unilocular caracterizado por una sola vesícula de grasa que 
ocupa casi todo el volumen celular quedando el citosol, los orgánulos y el núcleo en una 
zona estrecha del margen, es de núcleo irregular y periférico, es característico del 
adulto, localizado ampliamente en región central y abdominal constituye el mayor 
reservorio de energía en forma de triglicéridos procedentes de quilomicrones y VLDL.  
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 Estos lípidos son la reserva energética a largo plazo. Entre los adipocitos se 
sitúan los tabiques de tejido conectivo relacionados con la función de amortiguación. En 
la figura 6 se expone una presentación esquemática de la lipogénesis y de la lipólisis. 
 
 La hidrólisis de triacilgliceroles almacenados en adipocitos contribuye al 
aumento en la concentración de ácidos grasos en el plasma, combustibles oxidables para 
tejidos tales como el corazón, hígado, músculo esquelético y riñón. La lipólisis, es 
iniciada por acción de hormonas que desencadenan una cascada de señalización, 
activando una triacilglicerol lipasa sensible a hormonas que moviliza las grasas neutras 
de la reserva. La lipólisis forma parte del complejo esquema de rutas metabólicas, por lo 
tanto necesita ser regulada por enzimas específicas, por disponibilidad de sustrato, por 
fosforilación de enzimas o por mecanismos alostéricos, de manera tal que pueda ser 
integrada en las diversas actividades metabólicas celulares.(Sánchez, 2006). 
 
Figura 6 .Vías metabólicas del tejido adiposo blanco (Cañete R et al, 2010). 
Acil-CoA: Acil-Coenzima A; AGL: Ácido Grasos Libres; Glicerol-3P: Glicerol-3 
fosfato; HLS: Lipasa hormona-sensible; LPL: Lipoprotein lipasa; TG: 
triglicéridos. 
 
 Este tejido adiposo blanco libera productos de secreción que intervienen en la 
regulación de la ingesta, gasto energético, respuesta inmune y función vascular. Cuando 
aumenta de tamaño se vuelve resistente a la insulina y adquiere mayor capacidad 
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lipolítica. Secreta sustancias con acción endo – para – y exocrina entre las que 
señalamos Leptina, TNF alfa, IL-1, IL-6, éstas contribuyen a concederle a la obesidad 
su carácter de enfermedad inflamatoria crónica de bajo grado, el tejido adiposo, también 
secreta resistina, estrógenos e inhibidores del activador del plasminógeno. (Valle-
Jiménez et al, 2007; Cañete, 2013). 
 
 El tejido adiposo puede aumentar por un crecimiento hiperplásico por aumento 
del número de células que lo forman o hipertrófico por el tamaño de las células 
existentes. 
 
 El adipocito pardo con menor cantidad de grasa, multilocular, con gran 
citoplasma poligonal, abundantes capilares presenta mayor número de vesículas de 
pequeño tamaño y abundantes mitocondrias que se componen de crestas donde se 
produce una oxidación desacoplada del proceso de fosforilación oxidativa con lo que la 
energía se disipa en forma de calor sin producir ATP. Es más abundante en recién 
nacidos en la región interescapular y cervical ya que al nacimiento es necesaria la 
movilización de lípidos parta aumentar la termogénesis y va transformándose en tejido 
adiposo blanco con el crecimiento del niño. 
 
 Entre los factores u hormonas relacionadas en su diferenciación se encuentra la 
hormona de crecimiento (GH) y el IGF-1 (Insulin-like Growth Factor-1), de igual forma 
requiere de una combinación de señales solubles y contactos con la matriz lo que 
determina su formación junto con el microambiente de cada célula. 
 
 1.8.5 El tejido adiposo como órgano de secreción interna 
  
El tejido adiposo es reconocido hoy en día como un órgano endocrino clave, cuya 
comunicación amplia es efectuada tanto con el cerebro como con tejidos periféricos a 
través de las adipocinas ya nombradas.(Bastarrachea et al, 2005); no sólo está implicado 
en el control de la ingesta de alimentos,balance de energía, peso corporal, homeostasis 
de glucosa, metabolismo lipídico, angiogénesis y/o fibrinólisis, si no que participa en 
procesos pro y antinflamatorios, en el desarrollo sexual y en la reproducción (Pérez et 
al, 2007). 
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 Existen dos tipos de grasa en el ser humano la grasa subcutánea, cuya función es 
acumular energía en forma de triglicéridos, regulada por receptores adrenérgicos α y β; 
la intraabdominal, y dentro de ésta última perivisceral omental y retroperitoneal. 
 
 Desde hace mucho tiempo el tejido adiposo está reconocido como órgano 
endocrinológico, con funciones endocrinas, autocrinas y paracrinas. (Kershaw y Fier, 
2004; Cañete et al, 2006). 
 
 1.8.5.1 Adipoquinas 
 
Las células del estroma segregan biomarcadores activos, son las adipoquinas, entre 
ellas: leptina, adiponectina, resistina, visfatina, proteína trasportadora de retinol 4, factor 
de necrosis tumoral α, IL-8, IL6, proteína quimiotáctica de los monocitos, factores de la 
coagulación, como el inhibidor del activador de plasminógeno-1, factor de crecimiento 
neural, hepatocitario cuya misión es actuar frente a diferentes órganos diana como en 
cerebro, corazón, hígado y músculo; la disarmonía entre ellos incrementa el riesgo 
cardiovascular y ateroesclerótico, con manifestaciones muy diversas en la edad adulta 
(Martos et al, 2013). 
 
 
Figura 7. Secreción de las principales adipoquinas por el adipocito. (Cañete, 2013). 
PAI-1: factor inhibidor del activador del plasminógeno 1; TNF-α: factor de necrosis 
tumoral alfa. 
  
 La grasa visceral se ha visto relacionada con sustancias que promueven y 
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desarrollan el proceso inflamatorio. En la figura 7 quedan reflejadas las principales 
adipoquinas, no las únicas, que se segregan en el adipocito. 
 También se encuentran los llamados receptores activados por la proliferación de 
los peroxisomas (PPAR), como los PPAR- a, b, d, g1 y g2; los dos últimos son los más 
interesantes. Necesitan unos ligandos para activarse, como los ácidos grasos libres. Los 
PPAR- g1 y PPAR- g2 son estimulantes de la adipogénesis y al unirse a los ácidos 
grasos poliinsaturados de cadena larga estimulan la sensibilidad de la insulina y la 
disminución de la síntesis de lípidos. El obeso con resistencia a la insulina tiene menos 
expresión de PPAR- g1 y PPAR- g2, lo que se relaciona con valores bajos del sustrato 
receptor de insulina. 
 Hasta el momento se conocía que más del 50% de la acción de la insulina en el 
metabolismo de la glucosa ocurría en el músculo, sin embargo se conoce un papel muy 
importante del tejido adiposo en la sensibilidad de la insulina. 
 a) Leptina: péptido de 16 KD, se produce en adipocitos , estómago, placenta , 
intestino, músculo y cerebro, sus niveles en tejido adiposo blanco y plasma se 
relacionan con los depósitos grasos porque aumentan con la obesidad y disminuyen con 
el ayuno, se describió cuando se identifica la mutación monogénica de fenotipo de 
obesidad mórbida en ratones. 
 Su función es actuar como señal de suficiencia energética, estimulando las 
neuronas productoras de proopiomelanocortina e inhibiendo las productoras de 
neuropéptido Y. Los receptores de la leptina se encuentran en muy diversas 
localizaciones, la forma libre de leptina en plasma está protegida frente a su degradación 
a través de complejos moleculares (Figura 8). 
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Figura 8. Mecanismos que regulan la síntesis de leptina y su acción sobre el 
neuropéptido Y. (Bjorbaek y Kahn, 2004). 
 Esta proteína es proaterogénica y antiapoptótica actuando sobre las células de la 
sangre, favoreciendo la agregación plaquetaria y generando disfunción en el endotelio. 
 Pese al papel indispensable de esa hormona, factores ajenos a ella son 
indispensables y al mismo tiempo efectivos para generar una alteración en la 
homeostasis natural del adipocito (Cottrell et al, 2011). 
 Otra hormona relacionada e involucrada en el control de la ingesta de alimentos 
y el crecimiento es la ghrelina. Constituida por 28 aminoácidos, se secreta en estómago, 
duodeno, hipotálamo, hipófisis y pulmón. Destaca como orexígeno mayor. Además 
actúa sobre casi todos los ejes hipotálamo-hipófiso-glandulares. Tiene efectos de 
estimulación sobre el eje hipotálamo-hipófiso-adrenal en humanos, que es, al menos, 
similar a la del antagonista opioide naloxona, arginina, vasopresina e incluso la 
hormona liberadora de corticotropina. También la ghrelina juega un papel relevante en 
la modulación de la función hipotálamo-pituitario-gonadal con un efecto 
predominantemente inhibitorio del SNC tanto en animales como en humanos. (Gil-
Campos et al, 2006; Lanfranco et al, 2010; Benso et al, 2013). 
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 b) Adiponectina: expresada y segregada en el tejido adiposo, relacionada e 
involucrada como moduladora de la acción de la insulina con propiedades 
antiinflamatorias, antiesteatósicas, antiaterogénicas y beneficiosas preventivas del 
riesgo cardiovascular, actuando a través de los macrófagos y evitando la estenosis 
vascular. Compuesto por dos intrones y tres exones, situado en el cromosoma 3. Se 
encuentra disminuida en sujetos obesos. 
 c) Resistina: sintetizada por monocitos de la matriz del tejido adiposo, 
relacionada con la función periférica de la insulina, mediada por un mecanismo llevado 
a cabo por el neuropéptido Y a nivel central. Relacionado con los mecanismos 
involucrados en la inflamación, interfiere con la señalización de la insulina en el 
músculo y en el hígado a través de la fosforilación de la proteína quinasa activada por 
AMP. 
 d) Visfatina: en tejido adiposo visceral, disminuye la glucemia y mimetiza la 
acción de la insulina. Su producción y secreción está regulada por hormonas.    
 1.8.5.2 Biomarcadores inflamatorios 
 a) Factor de necrosis tumoral-α: citoquina con múltiples funciones, regula la 
producción de factores que se sintetizan en adipocitos, relacionado con el metabolismo 
de los lípidos, disminuye la captación de ácidos grasos y la síntesis de triglicéridos y 
aumenta la lipólisis. Entre sus funciones también destaca la inhibición de diferenciación 
de adipocitos. Relacionado con la resistencia a la insulina. Implicado en regular la 
formación de leptina, factor inhibidor del activador de plasminógeno-1 y del glutamato-
4. 
 b) Interleuquina -6: relacionada con pacientes obesos y resistencia a la insulina, 
más abundante en tejido graso visceral que subcutáneo, hasta tres veces superior. Su 
elevación se liga al desarrollo de diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular. 
 c) Interleuquina-8: citoquina secretada por el tejido adiposo, sus niveles elevados 
se han visto más relacionados con adultos obesos que con niños.  
 d) Inhibidor del factor activador de plasminógeno 1: gen localizado en el 
cromosoma 7, se produce y se libera en el endotelio vascular, hígado, tejido adiposo y 
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plaquetas, niveles elevados también se relacionan con la resistencia a la insulina (Valle 
et al, 2000). 
 e) Proteína C reactiva: muy sensible como marcador inflamatorio y predictor de 
riesgo cardiovascular y diabetes mellitus (Valle et al, 2005). 
 f) Metaloproteinasa-9: se encarga del remodelado vascular, es un biomarcador 
subclínico inflamatorio.  
 g) Mieloperoxidasa: Descrita recientemente como un buen marcador de 
inflamación y de riesgo cardiovascular (Olza et al, 2012). 
 -Otros: cobran de igual modo relevancia, proteína ligadora de retinol número 4, 
vinculadas con el IMC y resistencia a la acción de la insulina. Vaspina, hepcidina, 
marcador quimiotáctico de los macrófagos tipo1, proteína estimuladora de la adipsina y 
enzimas implicadas en el metabolismo de los esteroides. 
 Otras adipoquinas implicadas en la Obesidad son Omentina 1 y 2: a) incremento 
de la captación de glucosa mediada por insulina; b) inhibición de la inflamación y 
angiogénesis inducida por la PCR, y c) vasodilatación arterial. En conjunto, se le 
atribuye un papel protector frente al síndrome metabólico. 
 Apelina, para cuya asociación con el IMC o la RI en niños no existe evidencia. 
 Proteína fijadora de retinol número 4 (RBP4), con resultados contradictorios en 
cuanto a su implicación en el metabolismo hidrocarbonado en la infancia y adolescencia 
 Quimerina, sin estudios disponibles en niños. 
 1.8.5.3 Biomarcadores de riesgo cardiovascular 
 a) LDL oxidada: aterogénica protege a la disfunción vascular (Martínez et al, 
2011). 
 b) Molécula soluble de adhesión celular vascular tipo 1. Las VCAM-1, 
favorecen la adhesión leucocitaria y trasmigración a través del endotelio vascular en 
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etapas precoces de la aterosclerosis y se ha observado un aumento en niños obesos 
(Martínez et al, 2011). 
 c) Molécula soluble de adhesión intercelular tipo 1. Coordinada con el desarrollo 
de aterosclerosis, facilita la unión de los leucocitos al endotelio vascular. Los niveles de 
ICAM-1 se encuentran elevados en niños obesos (Martínez et al, 2011). 
 d) E-Selectina: expresada por células endoteliales. La adhesión firme de 
leucocitos por la selectina es facilitada por la interacción entre VCAM-1 e ICAM-1, 
entre otras biomoléculas. La E-Se se encuentra elevada en niños obesos caucasianos 
(Martínez et al, 2011). 
 e) PAI-1 activo y total: proteína con propiedades antifibrinolíticas, se secreta por 
el hígado, seguido del adipocito y células musculares vasculares, plaquetas, macrófagos 
y preadipocitos, principalmente del tejido adiposo visceral. Aumentan sus niveles por la 
mañana y disminuyen por la tarde, siguiendo un ritmo circadiano. Ayuda al desarrollo 
de trombosis futuras. 
 Recientemente han sido descritas nuevas adipoquinas relacionadas con la 
inflamación y el riesgo cardiovascular tales como Proteína secretada similar a frizzle 
número 5 (SFRP5) con propiedades antiinflamatorias, codificada por el gen SFRP5, se 
une a WNT5A restringe las propiedades antiinflamatorias y de resistencia a la insulina 
(Ehrlund et al, 2013). SFRP5 disminuída en obesos, diabetes mellitus tipo 2, 
intolerantes a la glucosa y mujeres con síndrome de ovario poliquístico (Hu et al, 2013).  
 Autores españoles han descrito como algunos péptidos sintetizados en el tejido 
adiposo segregan estos componentes con ritmo circadiano, independientes de los 
mecanismos de control circadianos centrales, lo que definitivamente afirma que la grasa 
tanto subcutánea como visceral es una auténtica glándula de secreción endocrinológica 
(Gómez-Santos et al, 2009; Gómez-Abellán et al, 2010; Gómez-Abellán et al, 2011; 
Garaulet et al, 2011; Gómez-Abellán et al, 2012). 
 Espesor de la capa media e interna de la arteria carótida. La aterosclerosis 
afecta más a la bifurcación de grandes y medianas arterias alterando tanto la capa íntima 
como la muscular. El grado de ateromatosis puede ser medido a través de los 
biomarcadores o midiendo el espesor de la pared de la arteria carótida a través de 
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ultrasonidos de alta resolución. Esta medición se encuentra aumentada en niños con 
sobrepeso y es marcador de ateromatosis (Cañete et al, 2011; Martínez et al, 2011). 
 Con todo ello se deja ver, como el tejido adiposo es una glándula de secreción 
pluripotencial con multitud de péptidos y factores relacionados con órganos diana muy 
diversos. 
1.9 Etiopatogenia 
 
La mayor parte de genes relacionados con la obesidad son aún desconocidos, por ello no 
sólo es un exceso de consumo con un deficiente gasto energético, sino que podría 
considerarse una enfermedad poligénica, compleja y multifactorial influenciada por 
determinantes ambientales. (Figura 9). 
 
 Con los estudios de ADN y biología molecular se obtienen resultados que ponen 
en evidencia que en el desarrollo de la obesidad junto con la interacción de factores de 
tipo ambiental, social y nutricional tiene una importante función el componente 
genético. 
 
 Entre los genes implicados es digno de resaltar los que codifican la leptina, su 
receptor soluble, la proopiomelanocortina, la prohormona convertasa 1, los receptores 
de melanocortina 3 y 4, y aquellos que participan activamente en todo lo relacionado 
con el adipocito y vías metabólicas de la lipólisis, reúnen información que hace pensar 
que no sólo existe un tipo de obesidad, si no que se trata de diversos genotipos con 
manifestaciones clínicas similares (Gil et al, 2007; Tofé, 2008). 
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Figura 9. Causas de obesidad por alteración de genes en tejido adiposo. (Cañete et 
al, 2003). 
 En el último mapa genético de la especie humana hay al menos 600 genes 
implicados en la obesidad (Rankinen et al, 2006) representados en todos los 
cromosomas de la especie humana menos en el Y. (Cañete et al, 2006).  
 Recientemente nuestro grupo ha descrito algunos polimorfismos asociados con 
la etiopatogenia de la obesidad en el niño. Las variantes en el gen del neuropéptido Y 
(NPY) se han asociado con la obesidad y sus rasgos. Se ha realizado un estudio que 
evalúa la asociación de polimorfismos de un solo nucleótido (SNPs) en el gen NPY con 
la obesidad; para ello se escogieron alrededor de 300 pacientes obesos y otro grupo 
control con índice de masa corporal normal. Se determinaron parámetros como altura, 
peso, índice de masa corporal, circunferencia de la cintura, marcadores clínicos y 
metabólicos, adipoquinas, e inflamatorios (PCR, IL-6, IL-8 y TNF-α) junto con 
marcadores de riesgo de enfermedad cardiovascular (MPO, MMP-9, sE-selectina, 
sVCAM, sICAM y PAI-1).  
 
 Estos marcadores demostraron que se encontraban elevados en los niños obesos, 
no ocurriendo igual con colesterol, HDL-c, y la adiponectina, que fueron menores, sin 
encontrar diferencias con glucosa, LDL-c y MMP-9, confirmando la asociación de 
rs16147 con la obesidad, y por primera vez la asociación de rs16131 con esa alteración 
metabólica (Olza et al, 2013). 
 
 Al mismo tiempo investigaciones de nuestro equipo han observado asociaciones 
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entre algunos polimorfismos de un solo nucleótido (SNPs) localizados en la región del 
promotor que codifica la catalasa, una enzima antioxidante involucrada en el estrés 
oxidativo y relacionada con enfermedades metabólicas. (Rupérez et al, 2013).  
 
 Sin embargo otras enzimas como es el caso de la paraoxonasa 1 (PON1) también 
implicada en diversidad de enfermedades que implican estrés oxidativo y enfermedades 
cardiovasculares, aún no tienen un papel en la obesidad bien establecido; así se 
demuestra en el estudio realizado por nosotros para medir la actividad de PON1 en 
sangre y relacionar los resultados con la incidencia de obesidad (Rupérez et al, 2013 b). 
 
 Existen determinadas patologías que cursan con obesidad. A ésta se la conoce 
como primaria o monogénica y puede originar diversos síndromes, es la que podemos 
observar en el síndrome de Prader-Willi consistente en retraso mental, hipogonadismo 
hipogonadotropo e hipotonía intrauterina. Se debe a la pérdida de expresión de los 
genes paternos, el cromosoma responsable es el 15q, sin embargo, en este trastorno los 
niveles de ghrelina están elevados a diferencia de otras formas de obesidad. 
 
 El síndrome de Bardet-Biedl se caracteriza por un grado variable de obesidad, 
retraso mental; retinopatía pigmentaria, polidactilia y anomalías renales con herencia 
autosómica recesiva. 
 
 El síndrome de Beckwith-Wiedemann, entre otros, el hipotiroidismo, síndrome 
de Cohen y síndrome de Alström también cursan con obesidad. 
 
 El déficit de GH, déficit de hormona tiroidea, y el exceso de cortisol se 
caracterizan por una disminución del crecimiento relacionado con adiposidad central y 
crecimiento infantil disminuido. 
 
 Pacientes con lesiones cerebrales graves, postoperados de tumores cerebrales y 
aquellos con trastornos en el hipotálamo también pueden sufrir obesidad ya que se actúa 
frente a la vía reguladora del apetito, no olvidemos que son pacientes encamados con 
muy poca actividad física con respecto a su ingesta calórica. Son mecanismos hasta la 
fecha poco claros. (Tabla 1). 
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Tabla 1. Obesidades endógenas más frecuentes. (Cañete, 2013). 
SÍNDROMES 
 
     S. de Down 
     S. de Klinelfelter 
     S. de Prader-Willi 
     S. de Laurence-Moon-Bield 
     S. De Carpenter 
     S. De Cohen 
     S. De Bardet-Bield 
     S. de Alström 
 
IATROGENIA 
 
    Esteroides, Valproato, Insulina,       
Ciproheptadina 
 
PATOLOGÍA ENDOCRINA 
 
     Déficit de GH 
     Hipopituitarismo 
     Hipotiroidismo 
     E. De Cushing 
     Insulinoma 
 
PATOLOGÍA HIPOTALÁMICA      Hidrocefalia 
     Trauma cerebral 
     Craneofaringioma 
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Regulación del centro del apetito 
 
Existen factores de relevada importancia que actúan controlando y regulando el centro 
del apetito a través de señales y vías periféricas como se indica en la siguiente tabla. 
 
Tabla 2. Factores críticos en la regulación del apetito y el balance energético. 
(Speisser et al, 2005). 
Señales periféricas entrantes             Señales de salida del Sistema Nervioso Central 
Supresión                                                                    Sistema Parasimpático: nervio vago 
Amilina, bombesina                 Almacén de glucosa estimulada por secreción de insulina       
GLP1, Glucagón                                          Sistema Simpático: estimulación adrenérgica  
Leptina, insulina             Estrés, frío (lipólisis, producción de calor y activación tiroidea) 
Estimulación 
Cortisol 
Grelina 
 
 La leptina como ha sido nombrada anteriormente ejerce su efecto a nivel 
hipotalámico al unirse a su receptor en cada región del cerebro. Una vez unido a su 
receptor, leptina inhibe a NPY (neuropéptido Y) y AGRP (proteína liberadora agouti), 
con esto se activa POMC (proopiomelanocortina) y CART (transcrito regulador de 
anfetaminas); estos cuatro factores tienen efecto sobre MCH (hormona concentradora de 
melanina) y las orexinas, a nivel del hipotálamo lateral y sobre CRH (hormona 
liberadora de corticotropina) y TRH (hormona liberadora de tirotropina), a nivel de 
núcleo paraventricular. Esta regulación iniciada por la leptina causa disminución en la 
insulina, glucosa, lípidos, así como incremento de las hormonas tiroideas y 
reproductivas, estimulando la termogénesis y la saciedad. 
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Figura 10. Circuito cerebral a nivel hipotalámico de leptina y efectos que genera al 
unirse a su receptor. 
 
 Al mismo tiempo merece ser nombrada la microbiota intestinal, parece ser que 
las alteraciones que tienen lugar en la composición intestinal también influyen para la 
obtención de energía y el aumento de peso corporal. (Ferrer et al, 2013). Ello pudo 
comprobarse en un estudio desarrollado en el que se modificó la leche con Lactobacillus 
y disminuían los niveles de leptina y tejido adiposo (Sato et al, 2008). 
 
 Además, tiene interés, el poco tiempo del que disponen las familias para 
controlar  el consumo ilimitado de comida precocinada, la ingesta excesiva de bebidas 
con alto número de calorías y la costumbre cada vez más ampliada de comer fuera de 
casa, unido a menor realización de actividad física (Moleres et al, 2012). En la figura 11 
se recogen los factores relacionados con la génesis de la obesidad.  
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Figura 11. Factores implicados en la obesidad. (González-Jiménez, 2012). 
 
 1.9.1 Factores de riesgo de la obesidad infantil 
 
Según el Plan Integral de Obesidad Infantil de Andalucía (PIOBIN) (2007-2012) 
son:  
 
 1.- Antecedentes familiares de obesidad, DM, HTA, ECV precoz (definida en 
hombres antes de los 55 años y en mujeres antes de los 65 años), dislipemia. 
 
 2.- La Obesidad y peso corporal materno durante la gestación favorecen el 
desarrollo del síndrome metabólico (SM) en los descendientes.  
 
 3.- La DM gestacional (DMG) supone un riesgo significativo del 50 por ciento 
de desarrollo de SM en los hijos, que se incrementa en los recién nacidos pequeños para 
la edad gestacional (PEG). Ambos factores, tanto la DMG y el antecedente de PEG, 
están asociados a la RI, aumentando el riesgo de desarrollo de DM2. 
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 4.- Los factores genéticos, problema de investigación actual. 
 
 5.- El ser nacido pequeño para la edad gestacional (PEG) con catch-up rápido, 
antes de los 2 años.  
 
 6.- El peso elevado al nacimiento, considerado como superior a 4000 g, es 
reconocido como factor de riesgo para algunos autores, siempre y cuando se asocie a 
diabetes mellitus gestacional. 
 
 7.- El tipo de lactancia y la duración de la misma.  
 
 8.- Los niños alimentados al pecho presentan mejores perfiles lipídicos y cifras 
tensionales. Esto parece estar en relación con la presencia de hormonas como la leptina, 
adiponectina, factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1), ghrelina, y resistina en 
la leche materna. 
 
 9.- La edad de inicio del beikost, que actualmente se recomienda a partir del 4º-
6º mes. 
 
 10.- El consumo elevado de proteínas animales en los primeros años de vida y 
una dieta rica en ácidos grasos saturados trans y poliinsaturados. 
 
 11.- El rebote adiposo precoz, antes de los 5-6 años, se ha relacionado con mayor 
predisposición y persistencia de obesidad infantil. También es un factor de riesgo el 
incremento a partir de los 8 años de más de 2 unidades de IMC al año.  
 
 12.- Diversos estilos de vida: sedentarismo, ver la televisión, internet, jugar a los 
videojuegos más de 2 horas diarias. A esto se puede asociar un “sobreconsumo pasivo”, 
con ingesta de snacks y otros productos de alto contenido graso.  
 
 13.- Hábitos nutricionales: preferencia de comida rápida, de alta densidad 
energética y bebidas azucaradas. Se ha producido un cambio en la alimentación infantil, 
incrementándose el consumo calórico total a expensas de proteínas y grasas asociado a 
un bajo consumo de frutas, verduras y hortalizas.  
Revisión bibliográfica y actualización del tema 
 
- 69 - 
 
 14- Los estratos socioeconómicos bajos en los países desarrollados y los estratos 
poblacionales que ascienden en capacidad económica en los países en vías de desarrollo 
favorecen la obesidad, al igual que pacientes en etapa prepuberal del sexo masculino 
también se ha comprobado que tienen más riesgo de sobrepeso dentro de este estrato 
socieconómico (Serra-Majem et al, 2006), aunque otros autores defienden el sexo 
femenino. El nivel educativo menor de la madre predispone al consumo de alimentos 
perjudiciales como embutidos, carnes, snacks y bebidas azucaradas, propiciando la 
obesidad en los hijos.  
 
 La obesidad incide en el SM (siendo uno de los criterios diagnósticos) y éste 
supone un riesgo CV aumentado (Borgman et al, 2008; López et al, 2012), dicho 
síndrome supone una entidad clínica considerada como especial (Salas-Salvadó et al, 
2007). 
 
 En la literatura pediátrica se han intentado dar definiciones concretas acerca del 
síndrome metabólico, pero esto no ha sido del todo fácil debido a su comparativa con el 
síndrome metabólico del adulto. 
 
 Al estar tan relacionado con la obesidad, a medida que aumenta la prevalencia y 
el grado de ésta también aumenta el síndrome. 
 
2. DIAGNÓSTICO  
 
Para el estudio de la obesidad infantil es de relevada importancia la realización de una 
historia clínica que incluya antecedentes personales como características o problemas 
durante el embarazo, descripción del período neonatal, peso y longitud al nacer, 
perímetro cefálico, vitaminoprofilaxis, tipo de lactancia y edad de suspensión, diabetes 
gestacional materna, alimentación complementaria e introducción de cada alimento, 
desarrollo psicomotor, alergias conocidas, calorías ingeridas al día, enfermedades y 
toma de medicación entre ellas: corticoides, valproico, antidepresivos, fenotiazinas, 
intentos de pérdida de peso y motivación del niño por parte de la familia. (Salas-
Salvadó et al, 2007; Cañete et al, 2010).  
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2.1 Antecedentes familiares 
 
Deben ser expuestos para detectar predisposición familiar y posibles complicaciones de 
tipo materno en el momento de la gestación, estructura familiar, abortos, adopciones, si 
tiene más hermanos o rama familiar con obesidad. Se ha comprobado que con los dos 
progenitores obesos hay un 80% de que los hijos también lo sean. Si un progenitor es 
obeso el riesgo de ser obeso es 4 veces mayor. Si los dos progenitores son obesos el 
riesgo es 8 veces mayor.  
 
 Los gemelos univitelinos muestran mayor similitud en cuanto al peso y cantidad 
de grasa que los bivitelinos. 
 
2.2 Encuesta nutricional y estilos de vida 
 
Es imprescindible, obtener información sobre la alimentación diaria, frecuencia, tipo de 
alimento más consumido en franja del día y asociado a otras actividades, encuesta por 
raciones, personas que acompañan al paciente, si come solo o acompañado, tipo de 
comida en las últimas 24 horas, modo de elaboración de alimentos por parte de las 
familias y el descanso posterior. 
 
2.3 Actividad física 
 
Se investiga sobre el número de horas que emplean en la actividad deportiva, el tipo, 
tiempo dedicado a ver la televisión, jugar con maquinitas, portátil, internet. 
 
 Actualmente se hace uso de unos aparatos conocidos como acelerómetros ó 
actímetros que se colocan en un cinturón durante 4 días consecutivos incluyendo un día 
de fin de semana, cuya información es procesada y almacenada posteriormente para su 
interpretación. Estos instrumentos los hay de última generación, son más resistentes y 
puede el niño utilizarlos incluso cuando se baña. El uso de esta metodología se está 
extendiendo a otras patologías tanto en niños como en adultos (Guiraud et al, 2012). 
(Figura 12). 
Revisión bibliográfica y actualización del tema 
 
- 71 - 
 
 
Figura 12. Acelerómetro o actímetro. 
 
 Hacer una anamnesis dirigida es muy importante, indicando el motivo de la 
consulta incluyendo una encuesta dietética adecuada, dejando al descubierto los estilos 
de vida, frecuencia de consumo de cada tipo de alimento, hábitos nutricionales y 
actividad física diaria que puedan servir de ayuda para el abordaje terapéutico. 
 
 La valoración de la obesidad es más complicada que en el adulto ya que los 
niños experimentan multitud de cambios tanto en composición como en aspectos 
particulares. 
 
2.4 Exploración física 
 
Debe ser por aparatos y sistemas. Inicialmente se hace una inspección general, 
encaminada a identificar signos de obesidad secundaria relacionados con determinados 
síndromes como pueden ser cara de luna llena en la enfermedad de Cushing, estrías y 
acantosis nigricans típicas de la obesidad de predominio visceral, hirsutismo, dismorfia 
o retraso psicomotor en el caso de Prader Willi. 
 
 2.4.1 Valoración de la obesidad infantil 
 
 a) Medidas antropométricas: son las más utilizadas, son medidas directas, 
reproducibles y fáciles de usar a pesar de que no son muy exactas, alcanzan alta 
sensibilidad (95%), pero son poco específicas (35-65%). Necesitan mínimo 
adiestramiento y deben ser conjuntamente empleadas y valoradas con otro indicador 
más. 
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 - Peso: debe determinarse sin ropa y zapatos, intentando que el paciente realice 
antes micción y con balanzas con un margen de error máximo de ± 100 g.  En los niños 
menores de 2 años se obtiene mediante un pesabebés de los cuales hay múltiples 
versiones y sólo se admite un error de ± 10 g. (Figura 13). 
 
Figura 13.- Obtención del peso en lactantes y niños. 
 
 - Talla: con el paciente en posición vertical y teniendo cuatro puntos de apoyo 
como son occipucio, escápula, caderas y talones. Para ello se necesita un solo 
observador y se debe obtener mediante estadiómetros tipo Harpenden. Para la longitud 
en niños menores de dos años se necesitan dos observadores. En ambos hay que 
obtenerla con el niño estirado bien en posición vertical y horizontal respectivamente. 
Estos aparatos incorporan un medidor que informa en cms y mms (Figura 14). 
 
Figura 14.- Obtención de la talla-longitud con estadiómetros tipo Harpenden®. 
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 -IMC: expresado en kg/m2 ó Índice de Quetelet es el marcador que más se utiliza 
en la práctica habitual, es una medida indirecta de la masa grasa corporal total, se 
relaciona con el grosor de los pliegues cutáneos (Bueno- Lozano et al,1996) pero reúne 
algunas limitaciones ya que no diferencia masa grasa de libre de grasa y su uso es 
inexacto en adolescentes, atletas y menores de dos años, varía con el desarrollo siendo 
diferente según edad, género, grupo racial y se debe expresar en percentiles.  
 
 No diferencia entre componente visceral y subcutáneo, se trata de un medidor 
indirecto ya que la única medición directa tendría que realizarse en el cadáver.  
 
 El IMC va variando a lo largo de la vida, crece desde el nacimiento hasta el año, 
desciende y posteriormente a los 5-6 años asciende hasta llegar a la pubertad. El rebote 
adiposo se conoce como el punto de inflexión, adquiere importancia para el seguimiento 
y evolución de pacientes.  
 
 Teniendo en cuenta las variaciones producidas en las distintas etapas del 
desarrollo del niño, comprender profundamente cada una es imprescindible para saber 
qué método o herramienta son necesarios para la medida de los parámetros 
antropométricos (Weber et al, 2012). 
 
 Existen tablas poblacionales de IMC elaboradas por Cole y colaboradores ya 
referidas anteriormente, y en España siguen siendo válidas las de Hernández del año 
1998. Las comparaciones internacionales son difíciles ya que cada país tiene su propio 
punto de corte y tablas específicas (Freedman et al, 2009; Rolland-Cachera et al, 2011). 
 
 El IMC adquiere su máximo interés para el seguimiento de los pacientes, debido 
al cambio estatural que por razones de la edad experimenta. 
 
 -Perímetro cintura: para obtenerlo se utiliza una cinta milimetrada flexible, en el 
punto medio entre la última costilla y la cresta ilíaca superior, en bipedestación y sin 
ropa, con tablas normalizadas según género y edad. Al igual que con el índice de masa 
corporal hay discrepancias en cuanto a los puntos de corte, sí se ha comprobado que es 
factor de riesgo cardiovascular y evalúa el tejido adiposo intraabdominal. Son escasos 
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los estándares que hay en la actualidad, los más utilizados en España son los de Moreno 
Aznar et al, 1998. 
 
 -Pliegues cutáneos: entre ellos los más usados son el tricipital, bicipital, 
subescapular y suprailíaco, son menos reproducibles, requieren mayor adiestramiento, 
es útil en pediatría comunitaria, es una herramienta sencilla, rápida y económica, uno de 
los puntos más utilizados suele ser el tríceps, y asimismo el subescapular ambos 
referidos al lado izquierdo. Debe ser realizado por una persona entrenada en dicho 
campo, junto con el IMC alcanza alta sensibilidad para determinar la proporción de 
grasa. (Bueno-Lozano et al, 1996). En la actualidad la obtención de los pliegues 
subcutáneos está en desuso (Figura 15). 
 
 
Figura 15. Obtención de los pliegues cutáneos tricipital y subescapular izquierdos. 
 
 Tanto la circunferencia abdominal, como la relación cintura-cadera pueden 
proporcionar información adicional al IMC, pero en sí mismo el IMC es un importante 
predictor de mortalidad general (Prospective Studies Collaboration, 2009) (Figura 16). 
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Figura 16. Obtención del perímetro de cintura y cadera. 
 
 Todas estas medidas deben ser valoradas en sus estándares, para ver cuáles son 
los percentiles que ocupan y si es posible el score de desviación estándar. 
 
 b) Otras medidas 
 
 -Tensión arterial: sistemática en cada consulta, de interés en las complicaciones 
cardiometabólicas. Para ello se necesitan manguitos adecuados a la longitud del brazo, 
para que comprima los 2/3 del mismo. 
 
 -Índice nutricional: medido en %. Índice de Waterloo para el peso y talla. 
 
Talla real (cm)    
——————————— x 100 
Talla p50 para la edad   
 
Peso real (Kg)  
——————————— x 100 
Peso p50 para la talla  
 
 
 -Gasto energético basal:  
-Para niñas de 3-10 años: GEB (kcal/24 horas) = 16,97 × peso + 1,618 × talla + 371,2 
-Para niños de 3-10 años: GEB (kcal/24 horas) = 19,6 × peso + 1,033 × talla + 414,9 
Es importante el gasto energético de actividad se calcula con la siguiente ecuación: 
GEA = (energía ingerida – GEB)/energía ingerida. 
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El índice GEA indica el porcentaje de la energía ingerida por la dieta destinada al resto 
de procesos metabólicos y de actividad física no considerados en el GEB (Cañete et al 
2010). 
 
2.5 Exploraciones complementarias  
 
 2.5.1 Determinación de hematimetría y bioquímica en suero 
 
Se determinan los siguientes parámetros: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro, 
calcio, fósforo, urato, magnesio, fosfatasa alcalina, bilirrubina, transaminasas hepáticas, 
GGT, insulina, TSH, T4, PCR, prealbúmina, albúmina, proteínas totales, colesterol total, 
HDL-colesterol, LDL-colesterol, triglicéridos, hierro, ferritina, transferrina y hormonas 
sexuales (lutropina, folitropina, estradiol, testosterona y cortisol entre otros) para 
descartar causas secundarias de obesidad. 
 
 2.5.2 Radiografía de mano - muñeca izquierda  
 
En aquellos pacientes que haya interés para la determinación de la edad ósea. Está 
descrito aumento de la edad ósea respecto de la cronológica en los niños obesos. 
 
 2.5.3 Ecografía abdominal  
 
Detecta hígado graso, colelitiasis, características renales y gonadales. 
 
 2.5.4 Valoración de la composición corporal 
 
 a) Bioimpedanciometría: método simple, rápido, no invasivo y barato. Las 
mediciones pueden variar fundamentalmente dependiendo de que el sujeto haya 
comido, realizado ejercicio y situaciones que alteren el nivel de hidratación. 
Actualmente los aparatos tetrapolares suelen estar homogeneizados e informan de la 
cantidad de masa grasa, masa libre de grasa, agua corporal e índice de masa corporal. Es 
un método muy bueno no sólo en el diagnóstico del niño obeso, sino también en el 
seguimiento (Figura 17). 
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Figura 17. Modelo de bioimpedanciometría tetrapolar para niños y adultos. 
 
 b) Absorciometría de rayos X de energía dual (DEXA): método simple y 
preciso, valora bien la grasa corporal total, pero es caro. La radiación es poco 
preocupante porque es mínima. Al igual que el índice de masa corporal tampoco 
diferencia entre grasa subcutánea de visceral.  
 
 -La densidad mineral ósea (DMO) se cuantifica según el valor z score en 
columna vertebral, tras realización de absorciometría de rayos X duales o DEXA (DXA, 
por sus siglas en inglés Dual-energy X-ray absorptiometry) (Figura 18). 
 
Figura 18. Modelo de absorciometría. 
 Otras técnicas como la hidrodensitometría y pletismografía, son técnicas más 
novedosas con menor utilidad clínica.  
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 c) La tomografía computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM), pueden 
servir para medir la grasa visceral. Pero su alto coste y la gran radiación trasmitida en la 
TC junto con el tiempo empleado en la RM y la necesidad de interpretación no los 
hacen prácticos para su uso en esta patología. 
 
 d) Pruebas funcionales respiratorias en el síndrome de apnea-hipopnea del sueño 
sería conveniente considerar en aquéllos que lo padecen, porque existe relación entre la 
obesidad y dicho trastorno. 
 
3. MORBILIDADES ASOCIADAS A LA OBESIDAD 
 
La obesidad infantil puede generar perjuicios en multitud de sistemas de nuestro 
organismo, tanto en la infancia como en la edad adulta, pudiendo conllevar riesgo 
cardiovascular y alteraciones metabólicas importantes. (Dalmau-Serra et al, 2007). 
 
 1-Infecciones: como consecuencia de alteraciones del sistema inmunológico. 
 
 2-Endocrinas: adipomastia, ginecomastia y pubertad adelantada entre otros. 
Pseudohipogenitalismo en varones consecuencia del pene inmerso en grasa (Figura 19). 
Hiperandrogenismo con síndrome de ovario poliquístico, alteraciones menstruales e 
infertilidad más tarde en las mujeres.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 19. Adipomastia y pseudohipogenitalismo (pene incluido en grasa 
peripúbica). 
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 3-Metabólicas: alteraciones en la tolerancia a la glucosa o resistencia a la 
insulina, puede convertirse posteriormente en diabetes mellitus tipo 2. Dislipemias 
asociadas como descenso de HDL colesterol e hipertrigliceridemia, incremento de 
VLDL y desarrollo de síndrome metabólico que se describe más adelante. 
Hiperuricemia, gota en adultos. (Gil-Campos et al, 2009).  
 
 4-Psíquicas: relacionado con baja autoestima, introversión, poco contacto con la 
sociedad y a la hora de expresar sus diversas opiniones, ansiedad y depresión con el 
consiguiente aislamiento, generando fracaso en los estudios, falta de concentración, 
sedentarismo, trastornos de la conducta alimentaria, en fin un conjunto de fenómenos 
que conducen a un círculo vicioso difícil de destruir.  
 
 5-Cardiovasculares: puede decirse que se trata de una de las complicaciones más 
importantes y con riesgo para la salud a largo plazo, se ha visto que el sobrepeso en 
adolescentes multiplica por 8,5 veces el riesgo de padecer hipertensión y enfermedad 
cardiovascular en edad avanzada y genera un síndrome metabólico muy bien descrito en 
la edad adulta pero con ciertos matices en la infancia. Hipertrofia ventricular izquierda, 
ateromatosis, HTA e infarto de miocardio pueden verse relacionados. (Sowers, 2003; 
Olza et al, 2009. Olza et al, 2011). 
 
 6-Gastrointestinales: entre ellos reflujo gastroesofágico por la presión elevada 
intrabdominal, dolor abdominal, estreñimiento, enfermedad hepática no alcohólica 
(Pardee et al, 2012), litiasis biliar, problemas de vesícula, cáncer de colon y muchas más 
afectaciones. 
 
 7-Dermatológicas: acantosis nigricans en el síndrome de resistencia a la insulina 
hasta en un 55% de niños obesos de raza negra y en menos de un 10% en raza blanca. 
Estrías violáceas en abdomen, adipomastia, acné, hirsutismo. 
 
 8-Neoplasias: no se conoce ciertamente los mecanismos implicados pero se ha 
observado mayor afectación de cáncer colorrectal y de intestino. 
 
 9-Respiratorias: disnea de esfuerzo tras ejercicio físico, asma, síndrome de apnea 
obstructiva, requiriendo en algunas ocasiones realizar adenoamigdalectomía.  
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 10-Neurológicas: pseudotumor de cerebri, hipertensión intracraneal benigna y 
trastornos del sueño. 
 
 11-Caries dental: en los pacientes de mayor peso. 
 
 12-Nefrourológicas: entre las afectaciones del glomérulo, glomeruloesclerosis 
focal y segmentaria con complicaciones como insuficiencia renal crónica, proteinuria y 
trastornos como enuresis nocturna.  
 
 13-Envejecimiento: conlleva a elevado riesgo cardiovascular por mayor depósito 
graso perivisceral, menor esperanza de vida y elevada presión arterial sobre todo la 
sistólica. No sólo es factor de riesgo de enfermedad cardiovascular sino que también se 
ha observado ser factor pronóstico de dicha enfermedad.  
 
 
4. SÍNDROME METABÓLICO EN LA INFANCIA 
  
4.1 Concepto 
 
Descrito en 1980 por Vague y posteriormente por Reaven, con definiciones posteriores 
más amplias, no deja de ser un conjunto de alteraciones fisiológicas, bioquímicas y 
antropométricas con una serie de mecanismos que conllevan mayor riesgo 
cardiovascular, DM2 y mayor mortalidad por enfermedad de este tipo en la edad adulta 
(Day, 2007, Borgman et al, 2006).  
 
 La obesidad se ha convertido en una epidemia global en nuestra sociedad, y ello 
ha supuesto el desarrollo de enfermedades propias de la edad adulta aunque también se 
están iniciando y tomando participación en la infancia, como es el caso del síndrome 
metabólico en el niño (Cook et al, 2003).  
 
 Cuando hace referencia a la edad adulta es definido como un conglomerado de 
diversos factores incluyendo resistencia a insulina, hipertensión, dislipemia, intolerancia 
a glucosa y otras alteraciones metabólicas relacionadas con un aumento del riesgo de 
enfermedad arterioesclerótica cardiovascular (Bel-Comós y Murillo-Valles, 2011; Weiss 
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et al, 2004). 
 
 Lo importante realmente no es tan sólo definir cada factor o su significado, si no 
plantear respuesta a las preguntas acerca de su importancia clínica en esta etapa de la 
vida. El criterio de síndrome metabólico que se presenta con mayor frecuencia es la 
modificación de circunferencia abdominal, mayor en el sexo femenino. El diagnóstico 
se basa en datos clínicos y bioquímicos, sin existir criterios uniformes para su 
confirmación en la infancia. (López et al, 2012; Ervin, 2009). 
 
 Existe un gran abanico de definiciones y en multitud de ocasiones genera dudas 
sobre su utilidad real en la práctica clínica diaria, por lo que algunos prefieren no hablar 
de síndrome metabólico como tal, sino expresarlo como riesgo de enfermedad 
cardiometabólica e incluso la aparición de definiciones tan múltiples debería generar 
una definición sostenida y firme en la edad pediátrica (Ford y LI, 2008).  
 
 La Asociación Americana de Cardiología junto con el Instituto Nacional 
Estadounidense de Cardiología, Neumología y Hematología lo definen como “un 
conjunto de factores de riesgo interrelacionados de origen metabólico que parecen 
promover directamente el desarrollo de ECV”. Entre los factores de riesgo de SM 
destacan la obesidad, dislipemia, HTA, hiperglucemia, estados protrombóticos y 
proinflamatorios (Smyth y Heron, 2005; Saland, 2007; Bueno et al, 2006). 
 
 El trastorno metabólico fundamental que se produce es la resistencia a la 
insulina, alterando el metabolismo de los hidratos de carbono (Aguilera et al, 2008; 
Cruz et al, 2004). 
 
 Es muy difícil determinar una definición concreta porque está relacionada 
fundamentalmente con las diferencias interraciales, la falta de normativa en cuanto a la 
normalidad y lo patológico, y fenómenos como la resistencia a insulina variable a lo 
largo del crecimiento del niño.  
 
 En niños obesos prepuberales se han detectado alteraciones en el desarrollo de 
los vasos sanguíneos, así como trastornos de la íntima y el endotelio. Parece haber 
relación estrecha entre la inflamación, fibrinólisis y el desarrollo vascular (Valle-
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Jiménez et al, 2007; Valle et al, 2013). 
 
 Como conclusión podemos afirmar que dicho síndrome no sólo está presente en 
la etapa puberal, sino que también se observa en prepuberales, (Zimmet et al, 2007) 
para lo cual los criterios internacionales utilizados deberían incluir aspectos específicos 
de dicho período (Olza et al, 2011). 
 
 Es cierto que el síndrome metabólico está relacionado estrechamente con la 
obesidad, por lo que al aumentar ésta también lo hace dicho síndrome, pero sí se ha 
podido comprobar que en la diversidad de definiciones de sus diversos factores la 
prevalencia puede variar desde un 15 a 50%, de ahí la importancia de su exactitud (Bel-
Comós y Murillo-Valles, 2011). 
 
 Es necesario resaltar la no mención de este síndrome en los menores de seis 
años, pero sí exige un seguimiento estrecho en aquellos pacientes con esta edad y con 
antecedentes familiares descritos. 
 
 Se ha comprobado que en el caso de la obesidad, el tejido adiposo también 
mantiene un ritmo circadiano, esto ocurre gracias a la expresión genética, los llamados 
«genes reloj» y sus componentes de aminoácidos y proteínas (Gómez-Abellán et al, 
2012). 
 
4.2 Criterios diagnósticos 
 
En la siguiente tabla se exponen los factores que lo definen basado en percentiles y en 
grupos de edad. La detección temprana de los componentes específicos que lo 
conforman es de gran importancia para controlar adecuadamente la evolución y el 
tratamiento de pacientes con alteraciones metabólicas y cardiovasculares en la vida 
adulta. 
 
 El diagnóstico requiere la presencia de obesidad central y como mínimo dos de 
los criterios restantes. 
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Tabla 3. Criterios de síndrome metabólico en la infancia y adolescencia de la 
International Diabetes Federation. (Bel-Comós y Murillo-Valles, 2011). 
Edad Obesidad 
C.Abdominal 
Triglicéridos 
(mg/ dl) 
HDL –col 
(mg/dl) 
Pr.Arterial 
(mm/hg) 
Glucosa 
(mg/dl) 
6<10 ≥ P90    -    -    -    - 
10<16 ≥ P90 ó 
criterio 
adulto, si 
éste 
es menor 
≥  150   <40 Sistólica>130 
Diastólica>85 
SOG >100 
ó diabetes 
tipo 2 
>16 
(Crit.adulto) 
Varón: ≥ 94 
cm 
Mujer: ≥ 80 
cm 
≥ 150 Varón <40 
Mujer < 50  
Sistólica>130 
Diastólica>85 
SOG>100  
ó diabetes 
tipo 2  
P90: percentil 90; SOG sobrecarga oral de glucosa 
 a) Resistencia a la insulina 
 Factor imprescindible en la patogenia del SM, pero no único ya que se ha 
observado que no todos los pacientes con resistencia a la insulina padecen este síndrome 
(Vinner et al, 2005), esto puede explicarse por la colaboración de factores de tipo 
inflamatorios, tales como las ya nombradas adipocitocinas, estrés oxidativo y factores 
hereditarios con la gran influencia del componente genético. Se trata de una respuesta 
alterada de la insulina en los tejidos periféricos. (Cañete et al, 2007; Reaven, 2004). 
 
 El índice de resistencia a la insulina se puede valorar mediante el índice HOMA 
resultado del cociente insulinemia (µU/mL) x glucemia basal (Mol/L)/ 22,5 y el índice 
de sensibilidad a la insulina (QUICKI, Quantitative Insulin Sensitivy Check Index) por 
el índice QUICKI definido como 1/log insulinemia basal (µU/mL) + log glucemia basal 
(mg/dL). Este último no es utilizado en la práctica clínica. 
 
 Aunque la relación existente entre la RI y los componentes del síndrome 
metabólico es diversa se ha confirmado el aumento de RI paralelamente aumentado en 
SM en niños y adolescentes obesos. (Teniendo en cuenta el aumento fisiológico de 
resistencia a la insulina en la pubertad) (Gil-Campos et al, 2008b). Un estudio realizado 
en jóvenes hispanos con sobrepeso y antecedentes familiares de diabetes tipo 2 
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confirmó el mayor riesgo de enfermedad cardiovascular y diabetes tipo 2 en estos 
pacientes, parecía ser debido a la disminución de la sensibilidad a la insulina. La mejora 
de la resistencia a la insulina podría ser esencial para prevenir enfermedades crónicas en 
esta población de riesgo (Cruz et al, 2004). 
 
 El acúmulo de ácidos grasos libres en hígado, páncreas y músculo esquelético 
hace interferir en el funcionamiento óptimo de la insulina, actúa disminuyendo la 
sensibilidad para la producción de glucosa, promoviendo en el hígado aumento de 
producción de grasa junto con hipertrigliceridemia. Al mismo tiempo se incrementa la 
lipólisis y el aumento de hiperlipidemia, todo conlleva a un círculo vicioso que empeora 
el metabolismo hidrocarbonado. 
 
 El IMC no es suficiente para identificar a pacientes con riesgo; se ha 
comprobado como la distribución de la grasa visceral y la medición de la circunferencia 
abdominal pueden predecir el riesgo cardiometabólico (De Ferranti et al, 2006) y se ha 
relacionado la asociación entre el desarrollo de adiposidad general incluyendo la 
abdominal con el riesgo de muerte (Pischon et al, 2008). 
 
 Al mismo tiempo el aumento de circunferencia abdominal se asocia a presión 
arterial elevada, aumento de los niveles de colesterol LDL, triglicéridos e insulina y 
disminución de colesterol HDL. Su asociación con este grupo de factores de riesgo 
cardiovascular parece tener alguna implicación fisiopatológica hasta la actualidad 
desconocido. Es característico una proporción alta de grasa visceral, poca grasa 
subcutánea, unido a un aumento de grasa intrahepática e intramiocelular.  
  
 Se ha observado un fenotipo específico de obesidad relacionado con alteraciones 
en la sensibilidad a la insulina y a complicaciones cardiometabólicas.  
 
 b) Hipertensión arterial 
 La afectación fundamental en referencia a la hipertensión arterial es la sistólica 
en su inicio, acompañada posteriormente de afectación diastólica. Es un factor clave 
para el desarrollo de síndrome metabólico, de hecho los niveles de insulina se 
correlacionan bien con los niveles de presión arterial y pueden ser predictivos en la edad 
adulta (Gil-Campos, 2004). Se produce una activación del sistema renina-angiotensina-
Revisión bibliográfica y actualización del tema 
 
- 85 - 
 
aldosterona, estimulación del sistema nervioso simpático, resistencia a la insulina, 
elevación de ácidos grasos, leptina y disminución de adiponectina. 
  
 c) Perfil lipídido 
 El patrón lipídico alterado que suelen manifestar estos pacientes es aumento de 
triglicéridos y disminución de colesterol HDL. Para algunos autores la obesidad central 
es condición indispensable para el desarrollo del síndrome, para otros sin embargo es un 
componente útil, teniendo en cuenta que no todos los obesos experimentan alteraciones 
metabólicas ni todos los que padecen estas alteraciones son obesos, relacionado 
probablemente con la distribución de la grasa y el tipo de depósito ya sea visceral o 
subcutáneo. 
 
 Deben cuantificarse los niveles de apolipoproteína-B (apo-B) y apolipoproteína-
A1 (apo-A1), pues tanto el incremento de lo primera como el descenso de la segunda, 
indica predisposición al desarrollo de aterosclerosis en etapas posteriores. Son más 
específicas de pacientes obesos (Aguilera et al 2008; Gil-Campos et al 2004; Gil-
Campos et al 2008a; Gil-Campos et al 2008b).  
 
 d) Hiperuricemia 
 Este concepto aparece fundamentalmente en adultos, se ha observado un 
aumento de dichos niveles en mujeres obesas, pero nuestro grupo también lo ha 
observado en niños (Gil-Campos et al, 2009). 
 
 e) Afectación hepática  
 El acúmulo intrahepático de grasa produce desarrollo del “hígado graso no 
alcohólico”, como causa importante de enfermedad hepática crónica. Puede tratarse de 
una manifestación más del síndrome metabólico, pudiendo incluir desde esteatohepatitis 
hasta cirrosis y enfermedad hepática crónica, su diagnóstico puede ayudarse de la 
ecografía abdominal y de los niveles de transaminasas, pero su confirmación requiere de 
biopsia hepática (Papandreou et al, 2007). Según datos de nuestro grupo no publicados 
el 18,9% presenta esteatosis hepática grado I ó II valorado mediante ecografía y según 
los criterios de Papandreou. 
 
 El acúmulo de grasa intrahepática se relaciona con la resistencia a insulina, 
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dislipemia y alteración del metabolismo de glucosa, por lo que no recientemente pero sí 
en un futuro puede ser considerado como un probable factor asociado al síndrome 
metabólico, no actualmente introducido en su definición.  
 
 En la obesidad también se produce inflamación sistémica crónica pero de bajo 
grado, con aumento de niveles plasmáticos elevados de proteína C reactiva (PCR). Aún 
está por confirmar si el estado proinflamatorio sería causa o consecuencia de SM y RI 
(Valle et al, 2005; Gil et al 2007; Martos et al 2009). 
 
 Los niveles de IL-6 están aumentadas, los de TNF-α son dudosos y en 
contrapartida los de adiponectina, citocina antiaterogénica, antidiabetogénica están 
disminuidos (Gil-Campos et al 2011). 
 
 f) Intolerancia a glucosa y diabetes tipo 2 
 La RI induce hiperinsulinemia compensadora secundaria, para mantener la 
glucosa en niveles normales; en una fase posterior, la secreción de la célula β 
pancreática puede deteriorarse y ser insuficiente para mantener la glucosa normal. En la 
tabla 4 se exponen los criterios de la tolerancia a la glucosa y de diabetes. 
 
Tabla 4. Criterios de la American Diabetes Association para el diagnóstico de 
tolerancia a glucosa alterada y de diabetes. (Bel-Comós y Murillo-Valles, 2011). 
Glucosa Normal Alterada Diabetes 
Ayunas < 100 mg/dl 100-125 mg/dl* ≥ 126 mg/dl 
SOG(2h) <140 mg/dl 140-199 mg/dl** ≥ 200 mg/dl 
Normal       -      -  ≥ 200 mg/dl + 
clinica*** 
SOG: sobrecarga oral de glucosa. *Glucosa en ayunas alterada. **Intolerancia a 
glucosa. ***Poliuria, polidipsia. 
 
 La prevalencia de intolerancia a la glucosa en Estados Unidos en niños obesos se 
calcula en torno a un 15%, y la de diabetes tipo 2 en un 5%; en Europa, es menor. 
 
 A pesar de que la mayoría de obesos padecen resistencia a la insulina no todos 
acaban con diabetes tipo 2 en fases más avanzadas, no se sabe exactamente a qué puede 
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deberse, pero sí es muy importante el componente familiar y la predisposición genética.  
 
 Un estudio conocido como MIRACLES valora los factores de riesgo metabólico 
de modo individual y en conjunto para el desarrollo de enfermedad cardiovascular. De 
los 10 criterios expuestos aquellos que cumplan 5 ó más requieren control y examen 
exhaustivo (tabla 5). 
 
Tabla 5. Estudio MIRACLE: Items basados en la evidencia científica que aportan un 
riesgo elevado de enfermedad cardiovascular (Brambilla et al, 2007). 
Ítems Definición o criterio de riesgo 
Historia familiar de Enfermedad Cardiovascular 
precoz (ECV) 
Una ECV relativa <55 años en hombres y 
<65 años en mujeres 
Historia familiar de Diabetes mellitus tipo 2 Un familiar de 1er grado 
Historia familiar de Hipertensión Arterial (HTA) Un familiar de 1er grado 
Antecedentes personales de Recién Nacido 
Pequeño para la edad Gestacional 
Peso al nacimiento <p10 según género y 
edad gestacional 
Etnia Indo-asiático, hispánico, afroamericano 
Índice de masa corporal (IMC) IMC correspondiente al valor adulto de 
>30kg/m2 
Perímetro de cintura  >p90 según género, edad y etnia 
HTA Tensión arterial sistólica o diastólica 
>p90 según género, edad y talla 
Acantosis nígricans Una lesión 
Intolerancia a glucosa (IG) G o Diabetes 
mellitus tipo 2 
IG: glucemia en ayunas 110-126 mg/dL ó 
140-199 mg/dL a las 2 horas de la 
sobrecarga de glucosa. DM2: glucemia 
en ayunas >126 mg/dL ó > 200 mg/dL a 
las 2 horas de la sobrecarga de glucosa 
En la tabla 6 se exponen los criterios diferentes del SM en la infancia (Anexo I). 
 
 Es de especial importancia identificar adolescentes con riesgo de desarrollar 
síndrome metabólico, por lo que el pediatra debe intervenir tanto a nivel individual 
como familiar aplicando medidas preventivas precoces para frenar el desarrollo de 
complicaciones y alto riesgo cardiovascular (López et al, 2012). 
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5. ABORDAJE TERAPÉUTICO DE LA OBESIDAD PEDIÁTRICA 
La base fundamental para combatir la enfermedad es actuar frente a la prevención, 
trabajando sobre aquellos factores de ámbitos tanto perinatales, como nutricionales, 
sedentarios, educativos y sociales que tienen participación, estableciendo dos frentes de 
actuación altamente unidos entre sí: la prevención y la terapéutica (Salas-Salvadó et al, 
2007). 
 Debe ser precoz e individual y relacionado con las comorbilidades que puedan 
ya iniciarse en la infancia, y disminuir el impacto de las futuras complicaciones. Se hace 
necesario un equipo multidisciplinar basado en un pediatra, dietista, experto en 
actividad física, psicólogo y enfermera adiestrada en somatometría cuyos componentes 
deben estar muy bien coordinados (Fernández-Segura, 2005). 
 El objetivo fundamental en el caso del síndrome metabólico es disminuir la 
obesidad, aumentar la actividad física y tratar cada componente del que forma parte. 
 
5.1 Factores relacionados 
 
En referencia al aspecto perinatal, parece que el exceso de peso en la gestante puede 
generar variaciones en el metabolismo del feto, puede perdurar en la etapa neonatal y en 
la infancia temprana, parece que la obesidad en los progenitores también se relaciona 
con obesidad en sus hijos y puede ser trasmitido de generación en generación 
(Bouchard, 2009). 
 
 El alto crecimiento observado en pacientes con bajo peso a partir de los dos años 
de edad, también se ha visto relacionado con un mayor riesgo de obesidad. 
 
 La ingesta de leche materna parece proteger del sobrepeso con respecto a leches 
de fórmula, puede haber menor secreción de insulina y por tanto menor crecimiento de 
adipocitos aunque no existen datos suficientes, ya que en algunos estudios indican ser 
factor de confusión porque los grupos más desfavorecidos no pueden hacer uso de 
leches de fórmula. Al mismo tiempo consideran la obesidad como buen nivel de salud.  
 
El aspecto ambiental es sin duda el factor más destacable, ya que pacientes 
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incluso con una base genética similar pueden o no desarrollar la enfermedad, de ahí que 
no solamente sea necesario el componente genético. 
 
 Actualmente preocupa y mucho el sedentarismo, poca actividad física realizada 
unido al componente nutricional desequilibrado que se produce diariamente con el 
consumo de alimentos de alto nivel energético y poca elaboración de los mismos.  
 
 Es el resultado del poco tiempo que pasan los padres en casa, la ingesta de 
productos no elaborados de modo tradicional, la sustitución de leche y con ello 
contenido cálcico por refrescos hidrocarbonados que contribuyen al desarrollo en un 
futuro de complicaciones cardiometabólicas y alta morbimortalidad en la edad adulta. 
 
 El tabaco durante la gestación y el dormir menos de 12 horas diarias también se 
ha visto relacionado con mayor obesidad debido a que se afectan los mecanismos que 
regulan el apetito durante los primeros meses de desarrollo embrionario y porque en el 
caso de dormir más de 12 horas diarias puede estar justificado por mayor cansancio tras 
la realización de ejercicio físico intenso.  
 
 El colegio como la sociedad también deben tomar conciencia de este problema 
de salud pública e incorporar a la educación programas de dieta sana especialmente en 
comedores, promover actividades de ocio y ejercicio físico diario y rechazar las nuevas 
corrientes publicitarias que alertan sobre la pérdida de peso basadas en dietas insalubres 
y poco recomendadas. 
 
 El tratamiento de la obesidad es multidisciplinar y complejo, y hay que 
distinguir si se trata de una obesidad endógena con alteraciones monogénicas ó si se 
trata de una obesidad exógena por causas orgánicas conocidas y síndromes específicos 
relacionados en cuyo caso se debe de hacer tratamiento dirigido. 
 
 Una vez realizada la historia clínica para detectar si puede haber de fondo una 
causa secundaria debe estar presente la exploración física por sistemas y la realización 
de pruebas complementarias. El enfoque médico es básico no sólo por detectar 
comorbilidades y llegar a la etiología exacta, sino porque también hay que marcar el 
tratamiento específico y pautar el tiempo de actuación informando en todo momento al 
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paciente y la familia. 
 
 La encuesta dietética es imprescindible para que en base a ella, se puedan 
suprimir todos los alimentos que no deban tomarse y al mismo tiempo fraccionar los 
que se consuman en exceso, informando sobre la pirámide de alimentación y la 
frecuencia en que debe ser tomado cada producto por separado.  
 
 El tratamiento del paciente pasa por la prevención primaria, cuando se incide 
sobre los factores de riesgo, por la prevención secundaria englobada por el diagnóstico 
precoz y el tratamiento como tal y la prevención terciaria una vez que ya se han 
desarrollado las complicaciones. 
 
5.2 Dieta 
 
Se deben detectar los errores dietéticos individuales para desarrollar un plan para cada 
paciente teniendo en cuenta las complicaciones de cada uno y el grado de obesidad. Si 
ésta es leve se indicarán los alimentos que no debe tomar, si es moderada se 
proporcionará una dieta hipocalórica y en los casos de mayor grado también será 
hipocalórica restringiendo hasta un 30%, basada fundamentalmente en la pirámide 
nutricional y en la dieta mediterránea como se muestra en la figura 20.  
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(*) Bach-Faig A, Berry EM, Lairon D, Reguant J, Trichopoulou A, Dernini S, Medina 
FX, Battino M, Belahsen R, Miranda G, Serra-Majem L; MEDITERRANEAN DIET 
FOUNDATION EXPERT GROUP. Mediterranean diet pyramid today. Science and 
cultural updates. Public Health Nutr. 2011; 14: 2274-84. 
 
 Los padres deben conocer las consecuencias del sobrepeso/obesidad, el exceso 
de calorías y el sedentarismo. El desarrollo de dietas basadas en una restricción 
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importante de calorías no tiene utilidad en pediatría y puede generar mayor número de 
complicaciones que beneficios. Es preferible eliminar estas dietas y cambiar los hábitos 
nutricionales y los estilos de vida, se prefiere sustituir los zumos de frutas por agua, 
comprar leche o derivados lácteos desnatados, disminuir azúcares refinados y evitar 
grasas saturadas y bollería industrial (Martínez-Rubio, 2005). 
 
 Realizar entre 4 y 5 comidas diarias también puede resultar beneficioso y útil, 
preparando platos con menor cantidad pero más frecuentes, intentando que el postre sea 
siempre fruta fresca, evitando picotear entre comidas.  
 
 Una alimentación sana y equilibrada debe estar compuesta por un 55% de 
hidratos de carbono, 30% de lípidos y un 15% de proteínas, sin olvidar vitaminas, fibras 
y minerales.La pérdida de peso, tras dieta y ejercicio físico, disminuye los lípidos 
hepáticos y aumenta los niveles de HDL c, mejorando la sensibilidad a la insulina. 
 
5. 3 Ejercicio y actividad física 
 
Es el segundo abordaje para combatir esta enfermedad, no se trata de mejorar la imagen 
persiguiendo una figura perfecta como persigue la sociedad de nuestros días, sino por 
las ventajas que conlleva, porque se pretende evitar la pérdida de masa no grasa, 
aumentar la sensibilidad a la insulina, mejorar el control de tensión arterial, reducir el 
colesterol LDL y las concentraciones de triglicéridos; aumentar los niveles de HDL en 
plasma, y la síntesis de glucógeno.  
 
 Es muy complicado cuantificar la actividad física, los métodos más adecuados 
además de las encuestas son los actímetros o acelerómetros, pero no están al alcance en 
la práctica diaria.  
 
 Deportes como nadar, andar, hacer bicicleta tienen mayor efecto que la 
realización de aerobic, no se recomiendan deportes competitivos, se ha comprobado que 
al generar más fatiga y enfrentamiento les hace abandonar con más frecuencia. Las 
tareas deportivas desarrolladas en gimnasio aplicado varias veces a la semana, también 
pueden ser útiles.  
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Se recomienda la realización de unos 30 – 60 minutos diarios de ejercicio 
aeróbico moderado, limitando actividades como uso de TV, pantalla, videojuegos, y con 
horario de empleo. Otros autores si el IMC no es muy elevado sitúan la actividad física 
en torno unos 30 minutos, incluyendo actividades como participar en tareas domésticas, 
andar en lugar de subir en bus, usar escaleras con más frecuencia, para lo que es 
imprescindible la colaboración de la familia. 
 
 El paciente obeso tiene que hacer frente al componente discriminativo que 
sufren muchos de ellos y que perjudica considerablemente su autoestima, por lo que el 
apoyo psicológico también es necesario en la mayoría de ocasiones debido a las 
percepciones que suelen acompañarles tales como egoísmo, aislamiento, menor 
rendimiento académico, depresión, poca expresividad y en algunas ocasiones incluso 
llegan al suicidio. 
 
5.4 Tratamiento farmacológico 
 
Es el último escalón, y no puede ser olvidado, no por el aumento en la prevalencia de 
esta enfermedad, si no porque cada vez son mayores las complicaciones que necesitan 
de ello, considerando en gran medida el número de efectos secundarios que puedan 
producir. Se debe controlar cada 6-12 meses con las analíticas pertinentes para 
comprobar no alteraciones significativas. 
 
 Ha sido casi exclusivamente aplicado al adulto e incluso para aquellos pacientes 
que superan el IMC >30 también está limitado. Debe ser siempre considerado en un 
equipo multidisciplinario.  
 
 El uso de cada fármaco dependerá de las características de cada niño y el efecto 
de cada medicamento por separado. 
 
De los más utilizados destacan: (Salas-Salvadó et al, 2007). 
 
 a) Orlistat: inhibidor de la lipasa pancreática, actúa disminuyendo la absorción 
lípidica, disminuye niveles de LDL y consigue menor recuperación de peso a largo 
plazo, ello lo hace disminuyendo la hidrólisis de ácidos grasos de los triglicéridos y 
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esteres de colesterol. Su principio activo es la tetrahidrolipostatina.  
 
 La dosis habitual en el adulto es de 120 mg antes de las principales comidas, con 
ello se consigue una eliminación de grasa de un 30% por heces, principalmente 
vitaminas liposolubles y colesterol. En el niño obeso no está muy recomendado y sí se 
ha usado en pacientes adolescentes, controlando rigurosamente la dieta y asociando 
complejos vitamínicos. 
  
 b) Sibutramina: permitida en Europa por encima de los 18 años y en Estados 
Unidos en mayores de 16, este fármaco disminuye el apetito actuando en el hipotálamo, 
inhibiendo la recaptación de noradrenalina, serotonina y dopamina. Se suele prescribir a 
aquellos pacientes con peor control glucémico o resistencia a la insulina. Como 
complicaciones graves se incluyen el insomnio, ansiedad, cefalea y depresión. Hay que 
ser precavidos con el síndrome serotoninérgico si se utiliza en combinación con 
inhibidores de la monoaminooxidasa, buspirona, litio, o meperidina, inhibidores de la 
recaptación de serotonina, tales como fluoxetina, triptanos, dextrometorfano, alcaloides 
del cornezuelo del centeno, o fentanilo. Con esta medicación se controla mejor la 
diabetes tipo 2 y se consigue una pérdida aproximada de un 10% de peso. 
 
 c) Metformina: biguanida, asociado al obeso con diabetes mellitus tipo 2, ejerce 
su acción a nivel de receptores hepáticos de la insulina, disminuye la grasa subcutánea y 
disminuye los niveles de glucosa, insulina, triglicéridos y LDL colesterol. Se utiliza 
poco en niños por su dolor abdominal como efecto secundario principal. También se ha 
comprobado utilidad en la acantosis pigmentaria y síndrome de ovario poliquístico.  
 
 Nuestro grupo está actualmente desarrollando un ensayo clínico multicéntrico 
nacional para el tratamiento de la obesidad con metformina junto con cambios en los 
estilos de vida. 
 
 d) Otros: como inhibidores de receptor de cannabinoides utilizado en adultos no 
en pediatría, aún quedan líneas de investigación abiertas. El ácido linoleico conjugado 
como antiadipogénico no tiene gran interés, ni importantes ventajas, las glitazonas son 
nuevos fármacos en uso en diabetes tipo 2, actúan en hígado y músculo mejorando la 
resistencia a la insulina y perfil de lípidos. 
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Finalmente considerar el rechazo de dietas hipocalóricas, herboristerías y 
productos naturales por el poco conocimiento de sus componentes.  
 
5.5 Cirugía bariátrica. Recomendaciones 
 
En este campo ha mejorado la situación de muchos pacientes fundamentalmente 
adultos, en la población infantil todavía queda mucho por conocer aunque es cierto que 
se reserva para algunos adolescentes con obesidad extrema que han fracasado con 
tratamiento anterior conservador. Los resultados a largo plazo no son conocidos. 
 
 En el caso de pacientes en los que se ha realizado reducción de cámara gástrica 
junto con anastomosis en Y de yeyuno se han observado síndromes de mala absorción, 
como en enfermedades tipo beri-beri, ataxia y déficit de folatos. 
 
 El futuro de esta enfermedad está basado en el horizonte amplio que engloba su 
fisiopatología, la intervención en los genes con los que se relaciona y la actuación de sus  
moduladores. 
 
 Es necesario insistir en que a pesar de ser la dieta y el ejercicio físico los pilares 
fundamentales para combatir la obesidad, son una buena concienciación sobre la 
enfermedad y con ello su prevención la que tiene más posibilidades de surtir efecto en 
nuestros días. En la tabla 7 se exponen las indicaciones de la cirugía bariátrica en la 
obesidad. 
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Tabla 7. Recomendaciones para la cirugía bariátrica en pacientes en edad 
pediátrica según la Asociación Americana de Cirugía Pediátrica (Inge et al, 2004). 
1. No pérdida de peso tras 6 meses de tratamiento coordinado por un equipo 
multidisciplinar. 
2. Paciente con estado de maduración sexual superior a Tanner III. 
3. Obesidad con IMC ≥ 40 asociado a comorbilidades graves (DM2, apneas 
obstructivas, pseudotumor cerebri). 
4. Obesidad con IMC ≥ 50 (superobesos). 
5. Evaluación médica y psicológica previa. Pacientes con capacidad de seguir 
posteriormente hábitos de vida saludables. 
6. Embarazo no previsto en 1-2 años, embarazada actualmente o dando lactancia. 
7. Problemas graves de socialización. 
8. Buen apoyo familiar. 
9. Los pacientes deben de estar bien seleccionados e informados. 
10. Los pacientes deben tener capacidad para tomar decisiones informadas (edad ≥ 13 
años). 
DM2: diabetes mellitus tipo 2. IMC: índice de masa corporal. 
 
 
6. PREVENCIÓN 
 
Para poder prevenir el acelerado crecimiento de la obesidad lo principal es actuar frente 
a los factores que influyen en que aparezca (Moliner et al, 2008). 
 
 Es necesario distinguir entre una prevención general la cual es competencia de 
autoridades sanitarias como la OMS y otras sociedades específicas como cardiología, 
endocrinología, pediatría, para establecer las bases más importantes, sin embargo su 
efectividad ha sido poco llamativa. 
 
 La prevención individual es la que va destinada al paciente y a su familia con la 
colaboración del profesional, en este caso el pediatra. Se debe realizar una exploración 
física adecuada, los datos de somatometría deben quedar reflejados en su historia y 
conocer las bases de la prevención (Alustiza y Aranceta, 2004). 
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La edad es muy importante, se establecen puntos de corte a partir de los 3-4 años 
y en la adolescencia. Por debajo dependerá de los factores de riesgo ya descritos. 
 
 La prevención debe iniciarse de modo particular en la consulta pediátrica, a todo 
niño que supere los valores de IMC o aquellos pacientes que aun no llegando a 
superarlo, se constate un aumento llamativo con respecto a la última visita, o tener 
factores de riesgo como ser hijo de madre obesa, diabetes gestacional y peso elevado al 
nacer, entre otros (Lama et al, 2006; Martínez-Rubio, 2005). 
 
 Los factores determinantes de obesidad investigados en el estudio Enkid dieron 
como resultado un efecto no protector en lo que refiere a bajo nivel educativo materno, 
estatus socieconómico escaso, consumo elevado de productos de bollería, exceso de 
grasas, no fracción de las comidas durante el día, inactividad física, fumadores mayores 
de 14 años, abandono del tabaco en el caso de los adultos y la residencia en 
determinadas zonas geográficas como era el caso de Canarias, zonas del sureste y 
noroeste. En contrapartida, lactancia materna durante al menos los 3 primeros meses, el 
consumo mínimo de 4 raciones de frutas al día, el fraccionamiento de comidas y la 
práctica de actividad física dos ó más días a la semana eran protectores. 
 
6.1 Estrategias y medidas preventivas 
 
Ya iniciadas en el año 2004 elaboradas por la OMS, en la 57ºAsamblea Mundial de la 
Salud se aprueba la Estrategia Mundial sobre Régimen Alimentario, Actividad Física y 
Salud, cuyas bases defendían promover la concienciación ciudadana, disminuir los 
factores de riesgo de enfermedad en la etapa adulta y agilizar planes políticos de 
actuación y seguimiento (Barlow, 2007). 
 
 La estrategia NAOS (Estrategia para la Nutrición, Actividad Física y Prevención 
de la Obesidad) nace en febrero de 2005 en el Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales 
e Igualdad español, para fomentar una alimentación sana y promover la actividad física, 
aglutina actuaciones en todos los sectores de la sociedad relacionadas con la prevención 
de la obesidad; y su objetivo principal es sensibilizar a la población del problema de 
actualidad con un enfoque integral destinado a sectores específicos. 
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Es en Septiembre del mismo año cuando nace el código PAOS (CÓDIGO DE 
AUTORREGULACIÓN DE LA PUBLICIDAD DE ALIMENTOS DIRIGIDA A 
MENORES, PREVENCIÓN DE LA OBESIDAD Y SALUD) (Ballesteros-Arribas et 
al, 2007), cuyo fin es la búsqueda de nuevos modelos de etiquetado nutricional, mejoras 
en la composición, reducción del contenido graso, saturados, azúcares, sal, aumento de 
frutas y verduras en restaurantes y control de marketing y publicidad sobre alimentos 
dirigidos a menores de 12 años.Sus bases más importantes son sus reglas y sanciones, 
supervisión y seguimiento de los diversos anuncios. 
 
 Se debe resaltar el Plan Integral de Obesidad Infantil (PIOBIN) diseñado en 
Andalucía, ya comentado anteriormente, basado en el estudio de los estilos de vida y 
hábitos nutricionales. Defiende la atención en los centros sanitarios de modo sistemático 
a la población obesa infantil junto con sus familias y trasmite la promoción de la salud 
en el medio educativo y comunitario. Considera que la motivación, capacitación e 
implicación de los profesionales dedicados, es muy importante como estrategia de 
desarrollo e inicio del Plan (Martínez-Rubio, 2005). 
 
 Los objetivos principales son: 
-Identificar y poner en contacto al conjunto de profesionales involucrados en el abordaje 
de la obesidad infantil en Andalucía. 
-Dotarlos de una identidad propia y conformarlos como grupo. 
-Impulsar las diversas líneas de trabajo en esta área dentro de los servicios sanitarios y 
de otros espacios públicos y privados de Andalucía. 
 
 En 2007 en la Comisión de las Comunidades Europeas se establece una nueva 
estrategia para promover la dieta saludable y la actividad física con gran variedad de 
iniciativas y reformas, incluída una de ellas en la política de agricultura común, para el 
consumo de frutas dentro del colegio y entre otros debe nombrarse el proyecto para ir 
andando a la escuela o trabajo. 
 
 Como ya han sido expuestos están los estudios HELENA, ALADINO, AVENA 
Y EVASYON. 
 
 El programa terapéutico, engloba aspectos dietéticos, de actividad física y 
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psicología, dirigidos tanto a pacientes como a familias y sesiones individuales con los 
pediatras.  
 
 Los programas de prevención han de difundir consejos dietéticos, promover la 
lactancia materna, fomentar el ejercicio físico e incidir en cambios en el estilo de vida 
tanto a nivel individual para evitar el desarrollo de complicaciones posteriores como a 
nivel poblacional y en personas de elevado riesgo (Salas-Salvadó et al, 2007). 
 
 Las diversas estrategias presentadas tanto por la OMS como por la NAOS tienen 
como finalidad reducir los factores de riesgo, promover la alimentación saludable y sana 
junto con la realización de actividad física diaria, restringir los anuncios publicitarios y 
el marketing (Barnabé et al, 2007) que invitan a la población al consumo de comida 
rápida y precocinada, concienciar a la sociedad y plantear nuevos planes políticos y de 
actuación. 
 
 Romper con la idea o la costumbre de celebrar todo acontecimiento con 
banquetes de comida, que incita a la ingesta excesiva de calorías continuas en todo tipo 
de celebraciones: bautizos, comuniones, bodas, fiestas, logros personales, etc., puede 
ayudar a iniciar su solución. 
 
 Involucrar a las familias y al propio paciente para adquirir los conocimientos 
necesarios que hagan adoptar nuevos hábitos en la alimentación, actividad y el deporte 
(Chueca-Guindulain et al, 2012). Deben tomar conciencia de los riesgos que corren sus 
hijos ahora y en el futuro, e incluso hacerlos partícipes de la misma alimentación que su 
hijo y las mismas condiciones a la hora de comer todos juntos en la mesa (Moya, 2008). 
 
 En el caso de menores de dos años, limitar el uso del biberón sobre todo cuando 
los llenan de zumos de frutas, restringir el uso del carrito, y no ofrecer comida cada vez 
que la soliciten. En niños más mayores y adolescentes invitarlos a practicar mayor 
actividad física y más limitación del uso de máquinas, ingesta posible de alcohol y otras 
sustancias y disminuir el número de horas que pasan delante del televisor (Landhuis et 
al, 2008). 
 
 La televisión ha llegado a convertirse en una verdadera adicción en el mundo 
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moderno. También ha sido estudiado el efecto de los anuncios publicitarios, los dibujos 
animados y otros programas dirigidos a niños. En resumen la publicidad que se dirige a 
niños pequeños y adolescentes puede ser engañosa (Ludwig y Gortmaker, 2004). 
 
 Desafortunadamente existen datos muy relevantes acerca del tratamiento pero no 
existen datos de mayor consistencia en cuanto a los resultados de prevención.  
 
 Para realizar un cribado (o screening) correcto, la enfermedad se debe conocer 
muy bien, conviene ser evaluada y exige desarrollar una intervención adecuada para 
reducir la morbilidad y evitar la mortalidad a largo plazo (Barlow, 2007). El personal 
sanitario tiene que abordar este problema con carácter urgente, dando prioridad tanto en 
la evaluación como en la promoción de estrategias para que no se incremente esta 
patología en el futuro más próximo. 
 
 Es importante analizar las estrategias con mayor rigurosidad para estudiar cuáles 
son los posibles cambios necesarios para prevenir la enfermedad, pero no nos olvidemos 
que todas estas actuaciones alcanzarán su objetivo si las pautas se mantienen a largo 
plazo. 
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7. METABOLISMO MINERAL Y ÓSEO 
7.1 Fisiología del hueso y componentes  
El tejido óseo constituye una variante de tejido conjuntivo, formado por cristales de 
fosfato de calcio en su interior; el periostio es la capa que recubre la superficie externa y 
el endostio es la superficie interna.  
 Se consideran como células constituyentes del tejido óseo las células 
progenitoras, los osteoblastos, osteocitos, células tapizantes del hueso ("bone lining 
cells") y los osteoclastos (Figura 21). 
 
Figura 21. Fases de formación de la célula constituyente de tejido óseo y graso 
(Cao Jay, 2011). 
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           El metabolismo óseo está regulado por adipocitos, osteoblastos, y osteoclastos. 
La acumulación de grasa está estrechamente relacionada con la formación de hueso y la 
resorción. Los osteoblastos y adipocitos proceden de una célula madre común 
mesenquimal multipotencial.  
 
Los osteoclastos se diferencian a partir de precursores de monocitos y 
macrófagos que nacen de células madre hematopoyéticas (Cao Jay, 2011). 
 
El esqueleto sufre diariamente diferentes grados de estrés que provocan 
microfracturas, por lo que se necesita un mecanismo efectivo de reparación y 
renovación. El proceso de remodelación ósea comprende cuatro etapas: la activación de 
los precursores de los osteoclastos en osteoclastos multinucleados bajo los efectos de 
citoquinas y hormonas; la resorción del hueso por los osteoclastos, lo que genera la 
formación de una cavidad de resorción, proceso que dura alrededor de tres semanas; la 
formación de hueso nuevo y el relleno de la cavidad demora varios meses.  
 
Los precursores de los osteoclastos derivan de la línea monocito/macrofágica ya 
descrita, su activación depende principalmente del factor estimulante de colonias de 
macrófagos (M-CSF) y del ligando del receptor activador del factor nuclear kB 
(RANKL). El primero es responsable de la proliferación, supervivencia y diferenciación 
de los precursores de osteoclastos, y el segundo, de la preparación para la diferenciación 
de dichos precursores. Este último se une al receptor activador del factor nuclear kB 
(RANK) de la superficie de los precursores de osteoclastos y de los osteoclastos. Las 
acciones de los osteoclastos es antagonizada por la osteoprotegerina (OPG), secretada 
por células mesenquimatosas locales y osteoblastos, que se une al RANKL. (Figura 22). 
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Figura 22. Moléculas relacionadas en el proceso de formación del hueso. (Rosen y 
Bouxsein, 2006). 
 
Una vez que los osteoclastos maduran, se adhieren a la superficie del hueso 
mediante el receptor de integrinas alfav-beta3, lo cual sella una zona de resorción; los 
osteoclastos secretan diversas enzimas, entre ellas la catepsina K ante un pH ácido, que 
degradan la matriz y producen la disolución ósea. Participan de este proceso una bomba 
de H+-K+ATPasa y la anhidrasa carbónica. 
El hueso tiene una matriz dura, y entre sus constituyentes se encuentran 
proteínas junto con una fase mineral formada por hidroxiapatita (calcio y fósforo). 
El principal componente de la matriz ósea es el colágeno tipo I que constituye 
entre el 90 y 95% de la matriz orgánica. Las fibrillas de colágeno se distribuyen en un 
entramado similar a las que se presentan en otros tejidos.  
Es importante resaltar el papel de otras proteínas como la osteonectina, 
fosfoproteína que puede interaccionar tanto con el colágeno como con las sales 
inorgánicas. La osteonectina (también llamada SPRC o BM-40), codificada por gen 
5q31.3-q32 y relacionada con diversos tipos de cáncer.  
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La osteocalcina (también llamada Proteína Gla) contiene tres residuos de ácido g-
carboxiglutámico. 
Otras proteínas no colagenosas son la osteopontina (también llamada sialoproteína 
I) que se une a la hidroxiapatita y es producida por los osteoblastos estimulados por la 
1-a-1,25-dihidroxivitamina D, las proteínas óseas morfogenéticas (BMPs) que juegan 
un papel similar al de los factores de crecimiento y los proteoglicanos ácidos que se 
encuentran en concentraciones mayores en el área osteoide en comparación con la 
matriz calcificada. 
Entre los componentes inorgánicos destacan las sales minerales en forma 
cristalizada, en particular la hidroxiapatita o fosfato tricálcico [Ca3 (PO4)2.(OH)2] y algo 
de carbonato cálcico.  
En menor medida los sulfatos, fluoruros e hidróxido de magnesio. Todas estas 
sales se encuentran depositadas en una retícula formada por las fibras de colágeno. El 
proceso por el cual estas sales se depositan y cristalizan en la retícula se denomina 
calcificación. Aunque la dureza del hueso se debe a sus componentes minerales, sin la 
existencia de la retícula de colágeno, el hueso sería frágil. Las fibras de colágeno y otras 
proteínas presentes en la matriz aportan flexibilidad y resistencia a la tensión. El déficit 
de fibras de colágeno o su defecto produce enfermedades como la osteogénesis 
imperfecta. Sin embargo, si se eliminan las sales minerales del hueso por disolución en 
un ácido débil, da lugar a una estructura flexible, esponjosa y gomosa. 
Por las lagunillas interóseas discurren los vasos sanguíneos que nutren las 
células óseas y reducen el peso del hueso. Según el tamaño y naturaleza de estos 
espacios, los huesos se denominan compactos o esponjosos. 
7.2 Proceso de formación del tejido óseo 
 
Tiene lugar a partir de la 6 ª semana de desarrollo embrionario y está formado por 
cartílago hialino y mesénquima.  
 
Es necesario diferenciar entre: 
-Osificación intermembranosa: responsable de la formación de los huesos planos 
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formada por membranas de tejido conjuntivo. Las células mesenquimatosas se 
transformarán en osteoprogenitoras, éstas en osteoblastos produciendo los osteocitos al 
cubrirse de matriz ósea con lagunillas entre ellos.  
 
En este proceso tiene lugar la acción del calcio y de sales minerales. Mientras 
ocurre esto, se forma el hueso esponjoso resultado de la unión de trabéculas óseas en 
malla. El crecimiento óseo siempre se produce desde el centro a los márgenes. 
 
-Osificación Osteocondral: Se refiere a la formación del hueso en longitud, el 
cartílago desarrolla un periostio, se calcifica produciendo centro de osificación primario 
junto con vasos centrales. 
 
El hueso está formado por una región externa que es la epífisis, en los extremos 
queda cartílago constituyendo el cartílago articular y entre las epífisis y la diáfisis se 
mantiene la placa epifisaria, también cartilaginosa a partir de la cual el hueso crece, 
según muestra la figura 23. 
 
 La placa epifisaria constituye el lugar a partir del cual el hueso puede crecer en 
longitud.  
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Figura 23. Diferentes etapas de osificación. Sistema óseo: estructura y función. 
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En la placa epifisaria se distinguen varios tipos de estructuras: 
-Zona de cartílago en reposo: cerca de la epífisis, en la que se encuentran 
condrocitos dispersos que no proliferan y que sirven de punto de anclaje, uniendo las 
epífisis a la diáfisis. 
-Zona de cartílago en proliferación: es una lámina formada por condrocitos, algo 
mayores que los anteriores, que se encuentran apilados y experimentando una mitosis 
activa. Como consecuencia de ésta, la capa se espesa y toda la placa crece 
longitudinalmente. 
-Zona de cartílago hipertrófico o maduro: constituído por condrocitos más 
grandes todavía dispuestos de forma columnar. La división celular es, igualmente, la 
responsable del crecimiento de la placa, si bien en esta área, algunos de los condrocitos 
experimentan cambios degenerativos asociados con depósitos de calcio. 
-Zona de cartílago calcificado: consiste en un área de tan sólo algunas células de 
espesor en la que las células han muerto o están próximas a morir como consecuencia 
de que la matriz alrededor de ellas se ha calcificado. A medida que la calcificación 
progresa, este área se vuelve frágil siendo invadido por osteoblastos y capilares, 
quedando una capa calcificada sólida entre la placa epifisaria y la diáfisis. 
La región entre la diáfisis y la epífisis en las que la matriz calcificada es 
remplazada por hueso, se denomina metáfisis. El crecimiento está controlado por la 
hormona del crecimiento producida por la pituitaria y por las hormonas sexuales. 
Durante el crecimiento, el proceso de calcificación y sustitución por hueso hace 
que la diáfisis se alargue permaneciendo constante la placa epifisaria. Si se produce una 
fractura que afecte a esta placa (fractura epifisaria) la cicatrización de la misma inhibe 
parcialmente el crecimiento del hueso resultando un hueso algo más corto que el 
contralateral. 
El hueso, es dinámico, se renueva continuamente a lo largo de la vida. Este 
remodelado permite que el tejido óseo pueda ser una reserva continua de calcio que el 
organismo necesita para otras funciones, estando regulado por varias hormonas, 
vitaminas y otros factores. 
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7.3 Principales funciones del hueso 
 Protector frente a órganos internos: cerebro, pulmones, corazón, vísceras. 
 Función de sostén y mantenimiento de la estructura corporal junto con su 
movilidad. 
 Reserva de componentes como calcio y fósforo. 
 Productor de células sanguíneas en la cavidad medular. 
7.4 Biomarcadores de metabolismo osteomineral  
El calcio juega un papel imprescindible en el crecimiento y como constituyente del 
esqueleto del niño. Gran parte de lo que se ingiere se excreta por heces, un 30% se 
absorbe y es regulado por proteínas como el calcitriol y estimulando la síntesis de otras 
proteínas fijadoras de calcio.  
 7.4.1 Balance fosfocálcico 
 
El organismo requiere niveles de calcio continuos para llevar a cabo sus funciones 
habituales, tales como participar en el metabolismo óseo junto con el fósforo, reacciones 
enzimáticas, activación de moléculas de adhesión y participación en procesos como la 
coagulación sanguínea y la contracción muscular. 
 
  a) Calcio 
El calcio es el catión más abundante en el organismo y aunque prácticamente la 
totalidad del calcio corporal total (98%) se encuentra depositado en el tejido óseo, la 
fracción libre presente en los líquidos corporales desempeña un papel biológico muy 
importante como cofactor enzimático en un gran número de procesos biológicos y 
actividades hormonales imprescindibles para mantener la integridad del organismo. La 
calcemia está regulada con enorme precisión por la actividad de la hormona paratiroidea 
(PTH) y de la vitamina D como veremos posteriormente.  
 
La disminución de calcio ionizado, las acciones de la PTH y la vitamina D 
incrementan la absorción intestinal de calcio, su liberación se regula al mismo tiempo 
por dichas hormonas. 
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 Cuando disminuye el calcio ionizado, se ponen en marcha la PTH y la vitamina 
D para aumentar la absorción intestinal de calcio, la liberación de calcio del esqueleto y 
la conservación renal del mineral (Cañete, 2013). 
 
Las concentraciones normales de calcio sérico en el recién nacido oscilan entre 
7,6 y 10,5 mg/dL (2,1-2,6 mmol/L). Durante la infancia, los valores normales del calcio 
sérico total son discretamente más elevados que los valores correspondientes a un sujeto 
adulto. La concentración plasmática normal de calcio está comprendida entre 8,8 y 10,4 
mg/dL (2,2-2,6 mmol/L) y prácticamente no varía con la edad durante la infancia y la 
adolescencia. Las concentraciones normales de calcio iónico están entre 4,4 y 5,2 mg/dl 
(1,1-1, mmol/L) (Yeste y Carrascosa, 2011). 
 
Existen tres hormonas que se relacionan con el metabolismo del calcio entre ellas 
figuran: 
 
-1,25-dihidroxicolecalciferol, hormona esteroidea hidroxilada en el riñón, será explicada 
posteriormente en el apartado de síntesis de vitamina D. Aumenta la absorción de calcio 
intestinal. 
-Parathormona (PTH) se forma en las glándulas paratiroides metaboliza el calcio del 
hueso y aumenta la excreción urinaria de fósforo.  
-Calcitonina: inhibe la resorción ósea, producida por el tiroides. 
 
Es importante mencionar la PTHrp que actúa sobre los receptores de la PTH 
involucrada en el desarrollo del esqueleto del feto.  
 
El calcio extracelular se presenta en forma de calcio ligado a proteínas 40%, 
libre ionizado 50%, es la forma activa y es el sometido a un gran control hormonal y un 
10% formando complejos con citrato, lactato, fosfatos, sulfatos. La concentración total 
es de 8,5 a 10,5 mg/dL.  
 
b) Fósforo 
Su presencia en los alimentos es muy llamativa, de ahí la rareza de su déficit por 
vía exógena. Es más frecuente encontrar menos niveles en aquellos pacientes ingresados 
que reciben alimentación parenteral, está presente en alimentos como carnes rojas, leche 
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de vaca, legumbres, y pescados. Sus niveles en sangre se acercan a 2,5 y 5,6 mg/dL en 
adultos siendo moderadamente superiores en niños. La mayor parte del fósforo en torno 
a un 85% se encuentra en los huesos mientras que el resto en tejidos blandos. 
 
Al igual que el calcio, el fósforo en la sangre, presenta parte unido a proteínas, 
otra ionizada y una tercera formando complejos. Se elimina por el riñón y se reabsorbe 
por el túbulo proximal, la parathormona ejerce una de sus funciones eliminándolo por la 
orina.  
 
c) Magnesio 
Sus niveles en sangre alcanzan en torno a 2,1 mg/dL, la mayor parte cerca de 65-
70% se encuentra en los huesos. La forma de más interés es la ionizada 55-65%, y una 
pequeña porción 30% se liga a proteínas y un 10-15% en forma de complejos. Tiene 
funciones importantes como participante en reacciones metabólicas. Se elimina por la 
orina, sudor y leche materna, los principales reguladores del calcio también afectan al 
magnesio. 
 
d) Parathormona 
La parathormona (PTH) es una hormona polipeptídica de 115 aminoácidos, 
producida en las glándulas paratiroides e interviene en la regulación del metabolismo 
del calcio-fósforo (Ca-P) y en la homeostasis del hueso. Las glándulas paratiroides son 
glándulas endocrinas situadas en el cuello, por detrás de los lóbulos del tiroides. Por lo 
general, hay cuatro glándulas paratiroides, dos superiores y dos inferiores, pero de 
forma ocasional puede haber cinco o más. Cuando existe alguna glándula adicional, ésta 
suele encontrarse en el mediastino, en el interior de la glándula tiroides o en relación 
con el istmo. El gen responsable de su expresión se localiza en el locus 11p15 (Cañete, 
2013. EN PRENSA). 
 
Las acciones de la PTH se pueden resumir: a) facilita la absorción de calcio y 
fosfato conjuntamente en el intestino, b) aumenta la resorción de Ca en los huesos, por 
mayor producción de osteoclastos retrasando la formación de osteoblastos, c) reduce la 
excreción renal de Ca y aumenta la de fosfato, d) induce la síntesis de 1,25-
dihidroxicolecalciferol (1,25(OH)2D) en el intestino (calcitriol o vitamina D activa) por 
activar la 1-α-hidroxilasa del túbulo renal proximal que transforma el 25-
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hidroxicolecalciferol (25(OH)D) y éste a su vez aumenta la absorción de Ca intestinal, 
e) existe un mecanismo de retroacción o retroalimentación negativa, así concentraciones 
elevadas de Ca++ plasmático y el calcitriol inhiben la secreción de la PTH al igual que 
altos niveles de fosfato estimulan su síntesis. La hipomagnesemia interviene inhibiendo 
su secreción y la hipermagnesemia en sentido contrario. La vida media de la PTH es 
menor de 8 minutos (Díaz, 2007). 
 
A la disfunción paratiroidea se puede llegar por cambios en la sensibilidad del 
Ca++ sérico por las glándulas paratiroides; desarrollo de las glándulas paratiroideas 
anormal; defectos en la síntesis o secreción de PTH o disminución en la respuesta a la 
PTH. Estos trastornos se pueden manifestar ya en el recién nacido o en los primeros 
años de la vida (Cañete, 2013). 
 
El calcio estimula la osteoclastogénesis liberando calcio al espacio extracelular. 
Su receptor se conoce como PTHR1, su gen situado en el cromosoma 3, ligado a 
proteína G, actúa a través de la vía del AMPc.  
 
e) Péptido relacionado con parathormona (PTHrp) 
Dicho péptido se sintetiza en la mayor parte de células del organismo, 
constituido por 140 aminoácidos, se produce por la glándula paratiroides del feto, en el 
adulto en las mamas y en la leche, fundamental para la maduración esquelética del feto, 
también se le atribuyen funciones como activador de condrocitos e inhibidor de la 
mineralización de cartílago.  
 
f) Vitamina D y sus metabolitos 
La forma que circula en sangre se conoce como 25-hidroxivitamina resultado de 
la hidroxilación de la vitamina D por la enzima 25-hidroxilasa en el hígado, ésta a su 
vez sufre una segunda hidroxilación por la enzima 1α hidroxilasa en el riñón, dando 
lugar a su forma activa conocida como 1,25-dihidroxivitamina D. La PTH e 
hipofosfatemia actúan regulándola positivamente y los altos niveles de fósforo la 
inhiben. 
 
La forma activa aumenta la absorción de calcio a nivel intestinal, de fósforo y 
también participa en la reabsorción ósea y suprime la secreción de PTH. En figura 24 
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queda expuesto el mecanismo de transformación bioquímica y de síntesis de la vitamina 
D. 
 
Figura 24. Vías metabólicas de la síntesis de vitamina D. DBP: proteína 
transportadora de la vitamina D; 7-DHC: 7-dehidrocolesterol; Pre-D3: pre-
vitamina D3; PTH: parathormona. (Gilaberte et al, 2011). 
 
La vitamina D podemos encontrarla en la dieta o por la acción de rayos 
ultravioleta en la piel en la que se sintetizará la vitamina D3 a través de una serie de 
trasformaciones actuando sobre un derivado del colesterol conocido como el 17 
dehidrocolesterol. En la dieta se encuentra en pescados como el salmón, sardina y aceite 
de hígado de bacalao.  
 
 Se trasporta en sangre por su proteína conocida como DBP (vitaminD Binding 
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Protein), y su receptor se conoce como VDR (Vitamin D Receptor). Pertenece a una 
familia de receptores nucleares hormonales que incluye tales como glucocorticoides, 
mineralocorticoides, hormonas sexuales y tiroideas. 
 
Entre las acciones fundamentales de la vitamina D figuran su actuación renal, 
intestinal y ósea, sin olvidar el importante papel inmunomodulador como se muestra en 
la figura 25. 
 
Figura 25. Efecto inmunomodulador de la vitamina D en la piel. (Gilaberte et al, 
2011). 
 
La producción de vitamina D promueve la respuesta inmune innata, a través de 
la activación en el queratinocito de la epidermis de receptores inmunes como 
catelicidina, CD14 y TLR2 (toll like receptor) y de la activación ligando CCR27, que 
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trae al linfocito T. 
 
La vitamina D estimula la activación de monocitos y macrófagos a través de la 
inducción de p21 y C/EBPb y disminuye la capacidad de reconocimiento antigénico de 
las células de Langerhans, la maduración de células dendríticas y la presencia de 
antígenos. Inhibe la producción de Th1, al disminuir la síntesis de IL-12 y aumento de 
TGFb1.Estimula la diferenciación de los linfocitos Th2. Se ha visto relacionada con la 
sobreexpresión de genes como GATA-3 y D-maf liberadores de citoquinas como IL-4, 
5, 10 y 13. El receptor de la vitamina D regula la expresión de más de 900 genes 
(Kongsbak et al, 2013). 
 
 g) Calcitonina 
 Polipéptido cuyo gen se localiza en el cromosoma 11, muy ligado a PTH, 
estimula péptidos relacionados con la función glomerular y flujo sanguíneo renal, 
también disminuye la resorción ósea aumentando la formación de hueso. 
Produce gran variedad de péptidos como son la adrenomedulina con importante 
función de vasodilatador, también favorece el crecimiento en el esqueleto óseo fetal, su 
acción es independiente de la PTH y vitamina D. Su función fundamental es inhibir la 
resorción ósea y aumenta la excreción renal.  
Hay etapas de la vida en la que se encuentra elevada, tal es el caso del 
nacimiento, la infancia, embarazo y lactancia, ya que se requiere mayor disponibilidad 
de calcio. Son menores en las mujeres con respecto al varón y aun después de la 
menopausia coincidiendo con menor densidad mineral ósea. 
Es una hormona que aún queda mucho por descubrir, sin saber porqué parece 
que en casos de ausencia prácticamente de tiroides y niveles indetectables de 
calcitonina, no hay afectación ósea, algo que no se explican aún.  
En resumen puede decirse que en la regulación de la homeostasis mineral 
participan amplitud de órganos y aparatos junto con hormonas como las ya nombradas, 
encargadas de la absorción, almacenamiento y excreción de componentes como calcio, 
fósforo, magnesio y vitamina D, la relación junto con las hormonas que regulan su 
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síntesis es muy estrecha lo que determina que cualquier alteración deba ser interpretada 
en conjunto.  
h) Otras: Adiponectina  
 
Proteína que proviene de la superfamilia C1q del factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-a) y se la considera como un componente innovador relacionado con el balance 
energético y el metabolismo con una función importante en el sistema inmune y de 
defensa.  
 
La expresión y/o secreción es aumentada por factores como IGF-1 y PPARg 
(receptor activador de la proliferación de los peroxisomas) y disminuye por TNF-a, 
glucocorticoides, agonistas beta adrenérgicos y agonistas de AMPc.  
 
Entre sus funciones disminuye la resistencia a la insulina por medio de la 
disminución de TGL contenidos en músculo e hígado en el obeso (Gil-Campos et al, 
2004). 
 
Se encarga de suprimir la expresión de moléculas de adhesión en las células del 
endotelio vascular, así como la producción de citoquinas por macrófagos, inhibiendo 
hasta ahora el proceso inflamatorio que ocurre en fases tempranas de aterosclerosis 
(Valle-Jiménez et al, 2007). 
La adiponectina lleva a cabo sus funciones gracias a la interacción con 
receptores específicos de la superficie celular y al menos dos receptores han sido 
identificados. AdipoR1 se encuentra en el esqueleto muscular y AdipoR2 en el hígado.  
A pesar de estos receptores contienen siete dominios transmembrana típica de la 
familia de la serpentina acoplados a proteínas G dominios receptores (siglas en Inglés: 
GPCR), que son estructuralmente distintos de la clase GPCR. 
La adiponectina también participa en la hemostasia suprimiendo alteraciones 
inflamatorias e inhibiendo la proliferación celular en el músculo liso vascular. 
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A diferencia de la leptina, los niveles de adiponectina están reducidos en 
individuos obesos y aumentados en los pacientes con anorexia nerviosa. Existen 
diferencias relacionadas con el sexo en los niveles de adiponectina. 
 
 7.4.2 Marcadores específicos 
  
a) LEPTINA  
Es una hormona polipeptídica formada por 116 aminoácidos y 14 kD, se produce 
en las células del tejido adiposo blanco, el gen de la obesidad (Ob) que lo codifica fue 
descrito en 1994. Actúa a nivel del sistema nervioso central (SNC) y tiene un papel 
anorexígeno, regulando el balance energético (Figura 26). 
 
Figura 26 . Estructura proteica de la leptina. 
La ganancia de peso generalmente se relaciona con un incremento de la proteína 
leptina, generándose a largo plazo un estado de resistencia a la misma, asociación con 
diabetes mellitus tipo 2 y resistencia a la insulina.  
Sus receptores están localizados en múltiples tejidos y órganos, regulando y 
participando en diversos sistemas y controlando ejes encargados del desarrollo sexual, 
reproducción, función gastrointestinal, activación simpática, hematopoyesis, inmunidad 
y angiogénesis. También se ha relacionado con otras enfermedades tales como cáncer y 
trastornos psicológicos. En la figura 27 se resumen los receptores de leptina. 
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Figura 27. Representación esquemática de la estructura general de los diferentes 
receptores para leptina (Almanza-Pérez et al, 2008). 
 
Las regiones de alta homología están representadas por Box 1. En la parte 
inferior se muestra el número de residuos de aminoácidos para cada receptor. Asimismo, 
se muestra otra secuencia característica del receptor más conocido Ob-Rb, la región Box 
2.  
Sus actuaciones pueden realizarse a través de un mecanismo central con 
participación del sistema nervioso simpático o mediante actuación directa sobre tejidos 
periféricos. Es de gran relevancia el papel de la leptina sobre el hueso, ejerciendo su 
efecto mediante doble vía alternativa: uno periférico directo encargado de estimular la 
formación y el crecimiento óseo, inhibiendo la resorción ósea y otro central por vía 
hipotalámica, indirecta evitando la formación y desarrollo óseo (Quesada, 2006). 
 
Es de interés el entendimiento de las relaciones entre la leptina y sus diversos 
sistemas biológicos, así como conocer las bases de los mecanismos fisiopatológicos 
encargados del control de la ingesta del alimento, lo que permitirá el desarrollo de 
nuevas alternativas para el tratamiento de las comorbilidades relacionadas y las 
patologías que cursan con alteraciones en los niveles y funciones de la leptina. 
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 b) ESCLEROSTINA 
 
Es una glucoproteína formada por 190 aminoácidos, es secretada por los 
osteocitos para limitar la mayor formación de hueso por los osteoblastos; se expresa en 
riñón, hígado, placenta y cartílago, aunque no se ha aislado la proteína como tal. La 
proteína es secretada a la sangre y sus niveles son cuantificados gracias a la puesta en 
marcha de diversos ensayos. 
 
La esclerostina fue descrita en 2001, tras conocer y estudiar enfermedades como 
la esclerosteosis y la enfermedad de Van Buchem, ambas autosómicas recesivas, con 
importante hiperostosis endostal e incremento de osteoblastos activos. Se ha observado 
un defecto en el gen SOST, encargado de su codificación, generando diversos fenotipos 
según la densidad ósea (Figura 28). 
 
 
Figura 28. Estructura proteica de la esclerostina. Factores reguladores. (Alonso et 
al, 2012). 
 
Existe una gran correlación entre el contenido óseo de esclerostina y sus valores 
en sangre, esta proteína es exclusiva de hueso y muy fiable para su medición en suero. 
De esta forma, cada vez hay más publicaciones relacionadas con los niveles de 
esclerostina en diferentes situaciones clínicas, sus factores asociados y la complejidad 
de vías relacionadas para el tratamiento de enfermedades con cierto déficit de 
mineralización ósea. 
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Su función es unirse a los receptores LRP5/6, induciendo un bloqueo de la 
señalización de una vía conocida como Wnt, se produce la inhibición de la actividad de 
los osteoblastos. Parece tener un papel en la regulación mecánica del tejido óseo, y 
guardar relación inversa a medida que aumenta el componente mecánico y también se 
ha comprobado una disminución de la esclerostina en el tejido fibroso de fracturas con 
defecto de la consolidación. El descubrimiento de este papel, abre un gran futuro para la 
investigación en terapéutica de enfermedades metabólicas y óseas, actuando con 
anticuerpos monoclonales que bloquen su efecto biológico. 
 
Se ha podido comprobar un incremento en la DMO, volumen y resistencia ósea, 
de ahí el interés para actuar frente a enfermedades muy prevalentes en nuestra sociedad 
como la osteoporosis. 
 
El actual y riguroso conocimiento de la biología ha hecho posible el desarrollo 
de nuevas vías relacionadas con la regulación y actividad de los osteoblastos. Haciendo 
referencia a la esclerostina, la vía Wnt ha adquirido gran interés debido a su relación 
con alteraciones en el metabolismo mineral y óseo (Alonso et al, 2012) (Figura 29). 
 
 
Figura 29. Vía Canónica Wnt. (Alonso et al, 2012). 
 
Revisión bibliográfica y actualización del tema 
 
- 120 - 
 
También existen estudios en pacientes obesos que han determinado el efecto de 
la intervención en los estilos de vida y los niveles de esclerostina. Parece que la pérdida 
de peso induce la pérdida de hueso que está impedido por la práctica de ejercicio, sin 
embargo, el mecanismo aún no está bien definido. La esclerostina aumenta en estados 
de descarga y puede variar en los cambios de metabolismo óseo asociado con la pérdida 
de peso y ejercicio.  
 
Los objetivos determinados en un estudio realizado con 107 obesos fueron 
observar el efecto de la intervención del estilo de vida en los niveles de esclerostina, y 
en parámetros geométricos de cadera. Fueron seleccionados al azar, con [IMC] ≥ 30 
kg/m, y mayores (≥ 65 años) para control de dieta, ejercicio y combinado de dieta y 
ejercicio durante 1 año. Los niveles de esclerostina se midieron en situación basal, a los 
6 y 12 meses, mientras que los parámetros de DMO de cadera se obtuvieron por 
absorciometría de rayos X de energía dual al inicio del estudio y 12 meses. Como 
conclusión, el aumento en los niveles de esclerostina con la pérdida de peso fue 
impedido por la realización de ejercicio, de ahí la importancia del efecto osteoprotector 
de la actividad física, que parece mediar los efectos negativos de la pérdida de peso en 
el metabolismo óseo (Armamento-Villareal et al, 2012). 
 
Otro estudio similar determinó las interrelaciones de obesidad entre los niveles 
séricos de leptina, hormonas reguladoras de mineral, marcadores de recambio óseo, y 
esclerostina.  
 
Se realizó un estudio de casos y controles en 20 mujeres con cirugía bariátrica y 
20 mujeres controles emparejados por raza y edad. Como resultados las mujeres 
intervenidas con cirugía bariátrica tuvieron mayor leptina, PTH, FGF23, y BAP e 
inferior 1,25 D que los controles. La leptina predijo los niveles séricos de PTH, 1,25 D, 
y FGF23, las hormonas que regulan minerales, y BAP, un marcador de la formación 
ósea, en mujeres con índice de masa corporal que van desde 13,9 hasta 65,8 Kg/m. Los 
resultados concluyen que la leptina tiene un efecto paracrino o endocrino en la PTH y la 
producción de FGF_23 y que la PTH puede ser una de las señales en la obesidad que 
lleva al aumento de la masa ósea (Grethen et al, 2012). 
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c) FGF_23 (total y Carboxi-terminal) 
 
Factor de crecimiento fibroblástico 23 (FGF_23): una nueva molécula con 
actividad fosfatúrica. Este nombre se aplica a un tipo de fosfatonina, factor con 
actividad fosfatúrica que regulan la homeostasis del fósforo. Inhibe el transporte de 
fosfato in vitro. Está formada por unos 30000 a 32000 Mr que comprende al FGF 23 
completo, junto con dos fragmentos más pequeños de 18000 y 12000 Mr (Negri, 2003). 
 
En familias con un trastorno conocido como raquitismo hipofosfatémico 
autosómico dominante ADHR (del inglés Autosomal Dominat Hypophosphatemic 
Rickets), se observaron mutaciones en un gen que codificaba un componente de la 
familia de factores de crecimiento fibroblástico (en inglés fibroblast growth factor, 
FGF), el FGF 23. Expresado en hígado, ganglios linfáticos, el timo y corazón.  
 
El FGF_23 parece estar afectado en patologías que presentan hipofosfatemia, 
como el raquitismo hipofosfatémico autosómico dominante, la osteomalacia oncogénica 
y el raquitismo ligado al X (White et al, 2002). 
 
 7.4.3 Ventajas de los marcadores óseos 
 
-Permiten el análisis dinámico y global del esqueleto, frente a la medida de la densidad 
mineral ósea estática.  
-Identifican cambios del remodelado óseo en intervalos cortos de tiempo.  
-Valoran y contribuyen al seguimiento al tratamiento.  
 
Marcadores de resorción < de 4 a 6 semanas.  
Marcadores de formación < de 2 a 3 meses de iniciado el tratamiento.  
 
Marcadores bioquímicos de formación ósea:  
a) Con actividad enzimática:  
- Fosfatasa alcalina total en suero (FAT), isoenzima ósea de la Fosfatasa Alcalina. 
b) Proteínas sintetizadas por el Osteoblasto: 
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- Osteocalcina (OC): es la proteína no colágena más abundante del hueso.  
- Propéptido Carboxiterminal del procolágeno I en suero. 
- Propéptido Amino Terminal del procolágeno I en suero. 
 
Marcadores bioquímicos de resorción ósea: miden la actividad osteoclástica. 
a) Con actividad enzimática:  
- Fosfatasa ácida resistente al tartrato (FART). 
b) Derivados de la degradación de la fase mineral del hueso: 
- Cociente Calcio/Creatinina en orina. 
c) Derivados de la degradación del colágeno óseo: 
- Hidroxiprolina.  
- Piridinolina (Pir) y Deoxipiridolina (DPD).  
- T.Carboxiterminal de la cadena alfa del colágeno I (CTx). 
- Telopéptido Carboxiterminal del colágeno I (ICTP o B-Cross Laps). 
- Telopéptido Amino Terminal del colágeno I (NTx). 
 
Marcadores óseos más sensibles:  
a) Formación:  
- F. Alcalina y su enzima ósea y osteocalcina.  
b) Resorción:  
- NTx (Telopeptido Amino Terminal del Colágeno I). 
- CTx (Telopéptido carboxiterminal de la cadena Alfa del colágeno I).  
- DPD (Deoxipiridolina).  
 
Se están produciendo importantes avances en el conocimiento de los 
mecanismos que regulan la diferenciación y activación de los osteoclastos, ello está 
relacionado con el descubrimiento de una familia de proteínas relacionadas con el 
receptor del factor de necrosis tumoral: la osteoprotegerina (OPG), el receptor activador 
del factor nuclear κB (RANK) y el ligando de RANK (RANKL), coordinadamente 
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modulan la osteoclastogenia y la resorción ósea (Muñoz-Torres et al, 2004).  
 
La asociación de los genes de la vía RANK / RANKL / OPG y BMDC ofrece 
una nueva visión de cómo este sistema podría afectar el esqueleto, lo que confirma que 
se puede asociar con la densidad volumétrica del hueso cortical, pero no hay ninguna 
relación con el tamaño de los huesos (Paternoster et al, 2010). 
 
Los osteoclastos son células multinucleadas que expresan RANKL. La 
interacción de éste con su receptor en preosteoclastos inicia el proceso de 
osteoclastogenia e incrementa su capacidad de resorción aumentando su supervivencia. 
Todo ello requiere la participación del factor estimulador de colonias 1, producido 
también en células osteoblásticas (Hofbauer et al, 2000). En la figura 30 se expresa. 
 
 
Figura 30. Representación esquemática del mecanismo de acción del sistema OPG-
RANKL. OPG: osteoprotegerina; RANK: receptor activador del factor nuclear 
κB; RANK_L: ligando de RANK (Muñoz-Torres et al, 2004). 
 
Igualmente es necesaria la participación y expresión genética de proteínas como 
el de la fosfatasa ácida resistente al tartrato (TRAP), catepsina K (CATK), receptor de 
calcitonina y β3-integrina. 
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 El osteoclasto maduro es activado al haberse activado el RANK por su ligando y 
tienen lugar una serie de trasformaciones internas en su microestructura para el 
desarrollo de resorción ósea, con la consiguiente liberación de hidrogeniones y enzimas 
como TRAP y CATK. De relevante importancia es el papel de la osteoprotegerina, 
anteriormente expuesta, proteína soluble que podemos encontrar no sólo en el tejido 
óseo sino también se ha visto relacionada con el sistema cardiovascular, intestinal, renal 
y células osteoblásticas y sanguíneas (Aubin et al, 2000). 
 
La actividad de esta proteína actúa en contrapartida con las funciones de 
RANKL, compite con la unión de RANK y RANK_L, inhibe la diferenciación y 
activación de los osteoclastos, actuando frente a la resorción ósea. Su expresión 
incrementada de osteoprotegerina bloquea la producción de osteoclastos y origina la 
osteopetrosis y su disminución actúa a favor del remodelado óseo, por lo que la 
presencia tanto de RANK_L como de OPG se coordinan y regulan la diferenciación y 
activación de osteoclastos (Zaidi et al, 2003). 
Se ha podido comprobar como los pacientes con densidad mineral ósea menor 
tienen mayor riesgo de fracturas, hay múltiples causas de DMO baja en niños, siguen 
quedando preguntas por resolver.  
Existen controversias atendiendo a la relación de obesidad con la DMO entre si 
aumenta o disminuye. Algo muy relacionado con ello es la enfermedad de hígado grasa 
no alcohólica, en la que se ha podido comprobar que es la causa más común de 
enfermedad hepática crónica en niños (ENHA) caracterizada por un aumento de 
transaminasas 4-5 veces su valor normal y de 2-3 veces los valores de fosfatasa alcalina 
y glutamil transpeptidasa. La esteatosis inicialmente es benigna y asintomática pero 
puede evolucionar a fibrosis y de modo más raro a cirrosis.  
Las manifestaciones clínicas son my variables desde malestar, debilidad, fatiga, 
dolor en hipocondrio derecho, pérdida de peso, y los pacientes que presentan dicha 
enfermedad tienen niveles de DMO menores que aquellos que no lo presentan, la 
relación entre ambos aspectos siguen siendo controvertida, si la obesidad protege el 
hueso en sus procesos mecánicos como ya se ha indicado o es más perjudicial de lo que 
parece, e incluso la misma distribución de tejido graso si es visceral o subcutánea 
también puede diferir en relación a la esteatosis hepática (Pardee et al, 2012). 
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La cascada inflamatoria puede verse relacionada al tratarse de una enfermedad 
crónica y quizás los componentes que forman parte de ella TNF-alfa, IL-1, IL-6…, 
pueden estar implicados en la patogenia, dejando al descubierto para un futuro próximo 
las posibles intervenciones a dicho nivel, pero no es bien conocido si las fracturas en 
pacientes con esta afectación hepática sigue siendo superior. 
7.5 Enfermedad metabólica ósea en la edad pediátrica 
Para evitar el desarrollo de enfermedades como osteomalacia y osteoporosis en la edad 
infantil es necesario conseguir una eficaz actividad de vitamina D, un estado adecuado 
de la misma, expresión apropiada de genes que codifican para el receptor de vitamina D 
y la enzima 25-hidroxivitamina D 1α-hidroxilasa. 
El déficit de vitamina D contribuye al desarrollo de estas patologías. El 
componente clave de raquitismo en los niños, es un retraso en la mineralización. Puede 
ser resuelto por la normalización de la homeostasis de calcio y fosfato en plasma de 
forma independiente de la actividad de la vitamina D (Ryan et al, 2013). 
Datos clínicos indican que niveles normales de 25-hidroxivitamina D en suero 
mejoran la densidad mineral ósea, protegen contra la osteoporosis y reducen el riesgo de 
fractura.  
La ingesta de calcio en la dieta interactúa con el metabolismo de la vitamina D a 
nivel renal y óseo para dirigir ya sea una acción catabólica en el hueso a través del 
sistema endocrino cuando la ingesta de calcio es inadecuada o una acción anabólica a 
través de un sistema autocrino o paracrino cuando la ingesta de calcio es suficiente. 
 7.5.1 Raquitismo 
 
El raquitismo de causa nutricional es secundario a déficit de vitamina D, considerado 
una enfermedad del pasado, su erradicación contribuye a una adecuada calidad de vida y 
deja reflejados los excelentes resultados en cuanto a medidas de prevención de salud 
pública.  
 
Los suplementos industriales de vitamina D en fórmulas lácteas, la profilaxis 
con aporte oral de vitamina en los primeros meses de lactancia en alimentados con leche 
Revisión bibliográfica y actualización del tema 
 
- 126 - 
 
materna exclusiva, la exposición solar en regiones con poca intensidad lumínica, son sin 
duda los factores más contribuyentes a la desaparición de esta enfermedad en zonas 
occidentales (Yeste et al, 2000). 
 
Desgraciadamente el raquitismo sigue siendo una causa prevalente de 
morbilidad en los países subdesarrollados donde los factores implicados anteriormente 
nombrados no son posibles. 
 
Actualmente asistimos a importantes cambios demográficos en nuestro entorno, 
con ascendente flujo migratorio provenientes de zonas como África subsahariana.Datos 
facilitados por el Instituto de Estadística Demográfica de la Generalitat de Cataluña, con 
fecha 1 de enero de 2001, muestran que el 10% de la población total de esta comunidad 
autónoma es extranjera (Yeste et al, 2000).  
 
La forma de presentación clínica es muy diversa, en lactantes menores de 6 
meses de edad pueden aparecer convulsiones hipocalcémicas por tetania, estancamiento 
pondero-estatural, dificultad respiratoria, signos externos de raquitismo consistentes en 
deformidades costales o epifisarias, craneotabes y abombamiento de fontanela como se 
muestran en la figuras. El dolor a la abducción de piernas e hipotonía y fracturas 
también pueden estar presentes. 
 
 
 
 
 
Figura 31. Manifestaciones clínicas de raquitismo. 
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 El raquitismo carencial es una enfermedad emergente, que afecta 
fundamentalmente a lactantes y niños inmigrantes de raza negra o piel oscura 
procedentes del África subsahariana y Marruecos que se alimentan de lactancia materna 
exclusiva sin suplementos vitamínicos de ningún tipo.  
 
Las formas de presentación clínica de la enfermedad están relacionadas con la 
edad del niño.  
 
       7.5.2 Osteoporosis 
 
La mayor longevidad que alcanza la población actual ha generado un incremento en la 
prevalencia de determinadas enfermedades óseas con nuevas formas de enfermar 
(Argüelles et al, 2006). En nuestros días, la osteoporosis se ha convertido en un 
problema de salud pública que afecta a personas de edad avanzada generando un gasto 
sanitario importante con empeoramiento significativo de la calidad de vida, disminuye 
la resistencia del hueso y predispone a mayor riesgo de fracturas (Mirás et al, 2014. EN 
PRENSA). 
 
La osteoporosis es la enfermedad metabólica ósea más frecuente. Es una 
enfermedad propia del adulto, pero a pesar de ello, puede iniciarse durante la infancia y 
la adolescencia. En este período se alcanza el pico de masa ósea que va a permitir hacer 
frente a las pérdidas fisiológicas de la vida adulta (Kanis, 1994, Audí et al, 1999).  
 
 Importancia de la masa ósea 
 
Entre los factores más implicados para la adquisición de una adecuada masa ósea tienen 
participación factores nutricionales, hereditarios y condicionantes. El componente 
genético está estrechamente relacionado siempre que no exista enfermedad asociada y al 
mismo tiempo participan factores ambientales ajenos a la biología ósea (Croucher et al, 
1994).  
 
Durante la pubertad tiene lugar el mayor aumento de densidad mineral ósea en 
ambos sexos y es modificable por factores como dieta y ejercicio (Ballabriga et al, 
2006). 
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La mineralización ósea se inicia en la vida fetal, es un proceso continuo y se 
mantiene hasta los 20-30 años, con un pico de masa ósea entre los 17 y 20 años. 
Aumenta en relación con el incremento del tamaño corporal. Estudios previos han 
mostrado como la adquisición de masa ósea es ascendente al inicio de la infancia y sufre 
un ascenso significativo durante la adolescencia hasta alcanzar la madurez sexual. La 
velocidad y tipo de maduración esquelética se encuentra influenciada por factores 
ambientales y exógenos (Camacho-Camargo et al, 2008; Del Río et al, 1994; Audí et al, 
1999). Desde el fin del crecimiento hasta llegar a la edad adulta el incremento es de un 
15%.  
 
Todo aquello que pueda afectar en este período de la vida puede influir en el 
período de mineralización ósea y por consiguiente generar el desarrollo de osteoporosis 
en edad más avanzada (Kanis et al, 1994). 
 
Para la medición de la densidad mineral ósea contamos con técnicas como las 
que se muestran en la siguiente tabla 8. Son métodos propuestos por la National 
Osteoporosis Foundation para evaluar la calidad del tejido óseo. La más utilizada es la 
absorciometría dual por rayos X (DEXA), basada en la atenuación que produce un doble 
haz de rayos X al atravesar el tejido óseo. En contrapartida, métodos como la 
ultrasonografía ósea es una nueva técnica no invasiva con muy buenos resultados. 
 
 Para niños y adolescentes se utiliza la puntuación Z Score, que se expresa en 
función del número de desviaciones estándar (DS) en la que la DMO se diferencia de la 
media medida en una población de niños sanos de similar edad, sexo y raza. La 
Internacional Society of Clinical Densitometry  recomienda considerar una DMO 
subóptima a aquella que se encuentra por debajo de -1.0 DS y DMO baja para la edad 
cronológica o inferior al rango esperado para la edad a la que está por debajo de -2.0 
DS ajustado por edad y sexo (y por tamaño corporal si procede). El término osteopenia 
no debe utilizarse en niños y adolescentes (Rauch et al, 2008). 
 
A mayor contenido óseo, mayor capacidad de absorción de la radiación ionizante 
y por tanto menor radiación en el sistema de detección. El tipo de densitometría 
radiográfica de doble energía es la que más se acepta debido a su precisión, 
especificidad y efectividad. Esta técnica permite el estudio de la masa ósea en varias 
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regiones del organismo incluyendo hueso trabecular y cortical (Viña et al, 1999). 
 
Tabla 8. Características de las técnicas de medida de la masa ósea (Argüelles et al, 
2006).
 
 
Osteoporosis 
El término osteoporosis se reserva a aquellos casos que presentan en la DEXA masa ósea 
baja para la edad cronológica y además una historia de fracturas clínicamente 
significativa, incluyendo los siguientes supuestos: presencia de una fractura de hueso 
largo de extremidades inferiores, fractura por compresión vertebral, y/o 2 ó más 
fracturas de huesos largos de extremidades superiores. 
 
 
Los mecanismos que pueden producir osteopenia son diversos según la patología 
como pueden ser: 
 
a) Ingesta inadecuada de nutrientes: anorexia nerviosa, bulimia, malnutrición 
calórico-proteica, dietas mal diseñadas como ocurre con determinados regímenes de 
adelgazamiento, vegetarianos puros. 
b) Síndrome de malabsorción intestinal: enfermedad celíaca, fibrosis quística, 
intolerancia a proteínas de leche de vaca, enfermedad inflamatoria intestinal, 
intolerancia a lactosa lo que dificulta la absorción intestinal de calcio y puede provocar 
desmineralización ósea. 
c) Aumento de las necesidades de calcio: prematuridad, embarazo, pubertad. 
d) Otros procesos: nefropatías, hepatopatías que afectan la síntesis de 
metabolitos activos de la vitamina D, estados de acidosis metabólica, administración de 
fármacos anticonvulsivantes como valproato, hipogonadismo e ingesta de corticoides. 
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Las manifestaciones clínicas pueden ser muy variadas como se exponen en la 
siguiente figura 32. 
 
 
Figura 32. Manifestaciones clínicas de osteoporosis. 
 
Para evitar el desarrollo de estas alteraciones es preciso que el pediatra detecte 
pacientes con riesgo en la mineralización ósea y actuar lo antes posible, fomentar una 
dieta sana y con niveles adecuados de calcio y vitamina D, realizar ejercicio físico 
regular, tratar las causas primarias que puedan producir disminución de masa ósea y 
conocer la situación clínica de cada paciente. Considerando claramente los patrones de 
normalidad y sus variantes asociadas. En la figura 33 se exponen las diferencias de 
tejido óseo. 
 
Figura 33. Diferencias de tejido óseo. 
La densidad mineral ósea puede disminuir de unos niños a otros según diversas 
causas ya nombradas, en el reciente estudio HELENA se ha podido comprobar que no 
hay diferencias en la DMO en niños según su estatus social (Gracia-Marco et al, 2012). 
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Un estudio publicado determinaba la DMO del antebrazo en un grupo de niños y 
adolescentes sanos relacionándolos con parámetros de sexo, edad, talla, peso, índice de 
masa corporal (IMC), estadío puberal y talla. Se observa una correlación lineal positiva 
en los dos sexos y en cualquiera de las regiones analizadas entre la DMO y las variables 
cuantitativas, remarcando que el parámetro que más influencia tuvo fue la edad, con 
especial mención al brote puberal en el cual los estrógenos cobran participación en esta 
etapa (Viña et al, 1999). 
 
Siempre que se realicen comparaciones deben de obtenerse normalidades de 
población representativa de la zona geográfica. La proporción en este caso de vitamina 
D, e incluso la radiación solar recibida puede variar de modo significativo según la zona 
a estudiar.  
 
Se recomienda el estudio de DMO no sólo en hueso trabecular, sino también de 
hueso cortical, como es el caso del antebrazo. Por lo que es importante conocer muy 
bien los estándares pediátricos de DMO.  
 
7.6 Relaciones obesidad–hueso  
 
Nuestro conocimiento nace de la asociación clínica entre la masa grasa y la masa ósea 
y procede fundamentalmente de estudios transversales, que tienen capacidad muy 
limitada para diferenciar la relación entre estas dos variables. Serían necesarios 
estudios longitudinales con mayor tamaño muestral, diseño experimentado y análisis 
cuidadoso. 
 
La elucidación de esta relación genera intereses continuos de investigación en 
un futuro próximo y estudios basados en metodología molecular y genética, que al 
mismo tiempo hagan resurgir intervenciones para tratamiento y prevención de las 
complicaciones osteoarticulares derivadas de la obesidad (Zhao et al, 2008). 
 
           Cada vez asistimos a una relación más estrecha de obesidad y problemas 
musculo-esqueléticos. Nos encontramos en una “Y” con 2 vertientes, por un lado el 
sobrepeso que soportan los huesos de nuestro organismo y las articulaciones y el otro 
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lado de la Y los efectos bioquímicos y biomoleculares presentados con el aumento en 
la celularidad del tejido adiposo con el aumento de síntesis de citoquinas y hormonas 
ya referidas en párrafos anteriores. 
 
En diversos estudios sobre patología músculo-esquelética se ha encontrado 
información que indica que existe una relación directa entre el dolor y la obesidad y 
disminuyendo de peso el dolor mejoraba, más aún en los casos de dolor lumbar y de 
rodillas, asimismo se observó que las causas responsables más frecuentes para el 
desarrollo de ese dolor eran el tabaco y la intensiva actividad física pero en diversos 
estudios publicados desde agosto del 2006 se encontró que el sobrepeso y la obesidad 
guardaban relación directa con esta enfermedad (Janke et al, 2007). 
 
En el  80% de los casos la disminución de la masa ósea es genéticamente 
determinada, y el restante 20% se debe a factores externos tales como el sedentarismo, 
dieta baja en calcio y deterioro de la microarquitectura del hueso con exceso de 
resorción ósea (Mirás et al, 2013). 
 
En la facultad de medicina de Quebec, realizaron un estudio en el cual querían 
comprobar la relación existente entre la estabilidad postural y el peso corporal. Se 
valoró el efecto independiente del peso corporal, la edad, la estatura y la longitud del 
paso. Como conclusión se llevó a cabo que la estabilidad corporal está fuertemente 
ligada al peso corporal y al mismo tiempo puede ser un factor de riesgo importante para 
caídas (Schaffler et al, 2003).  
 
Para comprender las alteraciones musculoesqueléticas es necesario el 
conocimiento del equilibrio originado genéticamente entre los determinantes de 
depósitos grasos y contenidos musculares. Entre ellos destacan la miostatina, proteína 
de la familia del factor transformador del crecimiento (TGF) expresada en sistema 
musculoesquelético, con acciones en el tejido adiposo blanco. Su función promueve el 
aumento de la musculatura y reduce el contenido graso muscular (Godínez, 2001). 
 
 Entre otros, el gen del receptor de Ryanodina, modula los canales del calcio a 
nivel musculoesquelético, incrementando contracciones musculares isotónicas e 
incremento secundario del tono y masa musculares. Factores reguladores 
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musculoespecíficos Miogenina, MyoD, MrF4 y MyF5, son factores de transcripción 
miocitoespecífica y responsables también del buen funcionamiento muscular. 
 
7.7 Relaciones obesidad-hueso en la infancia 
 
Una de las relaciones más importantes de la obesidad con el hueso son las 
complicaciones derivadas del exceso de peso, fundamentalmente los problemas 
ortopédicos en niños y adolescentes de edad temprana.  
 
Ciertas enfermedades reumatoideas se han visto relacionadas con la obesidad, tal 
es el caso de la artritis reumatoide, enfermedad crónica autoinmune que genera su lesión 
a través de citoquinas, quimioquinas y metaloproteasas; produciendo una inflamación 
articular simétrica y destrucción progresiva de las articulaciones. Al mismo tiempo se ha 
observado que hay una producción de adipocitoquinas en la almohadilla de la grasa 
infrapatelar y presencia de adiponectina y resistina en el líquido sinovial de la rodilla, 
siendo superiores estos niveles en comparación con osteoartritis. Por lo que concluye 
que esas sustancias están relacionadas directamente con las vías metabólicas de la 
inflamación y alteraciones reumatológicas (Krul et al, 2009). 
 
Otra de las patologías como es el caso de la osteoartritis, también relacionada 
con la obesidad, es una enfermedad común del proceso de envejecimiento en la que se 
producen roturas cartilaginosas, remodelación y gran crecimiento óseo. Se trata de una 
artropatía crónica caracterizada por la destrucción y potencial pérdida del cartílago 
articular acompañada de hipertrofia ósea (osteofitos). Junto con la edad la obesidad es 
una de las causas más frecuentes de osteoartritis y unido a la sobrecarga mecánica se 
asocian factores bioquímicos y sistémicos bajo la base de una alteración metabólica de 
lípidos.  
 
La leptina es un novedoso factor proinflamatorio y un componente principal en 
patologías autoinmunes degenerativas entre las que se incluyen la osteoartritis y la 
artritis reumatoide. 
 
El cartílago adulto se mantiene por la actividad de las células que lo componen, 
los condrocitos. En condiciones normales la división celular es rara y no requiere 
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síntesis de matriz importante para el mantenimiento del tejido ya que gran parte de este 
tejido se mantiene presente por años, sin embargo su actividad responde a estimulación 
mecánica. 
 
 Se ha demostrado la presencia de receptores de leptina en condrocitos humanos 
cuya función se ha visto relacionada con la síntesis y proliferación celular con efecto 
sobre el crecimiento articular. Aún no se conoce si es un efecto directo de la leptina o 
bien indirecto por la estimulación del IGF-1 y del TGF-β (factor de la transformación 
del crecimiento β) (Otero et al, 2006). 
 
En la osteoartritis existe una amplia actividad de los condrocitos, tanto 
catabolismo como anabolismo están aumentados, factores de crecimiento como IGF-1 y 
TGF-β se encuentran igualmente aumentados para activar vías de reparación en 
respuesta a la matriz dañada (Richard, 2003). 
 
Se han desarrollado estudios para comprender la relación de adipoquinas con la 
influencia en el metabolismo óseo en los niños, se examinaron diversos marcadores 
óseos durante la pérdida de peso en niños obesos prepuberales, como la leptina, su 
receptor soluble, adiponectina, fosfatasa alcalina, telopéptido C-terminal de colágeno 
tipo I, composición corporal y la densidad mineral ósea, antes y después de 3 meses de 
intervención en el estilo de vida.  
 
Se observó mayor actividad de fosfatasa alcalina en un 20%, valores similares de 
telopéptido C-terminal previo a los cambios en el estilo de vida con respecto a niños no 
obesos. Después de la pérdida de peso los valores de fosfatasa disminuyeron y los 
valores de leptina, mientras que la concentración de telopéptido no presentó 
modificaciones. Se encontraron niveles más elevados de receptor de leptina (Gajewska 
et al, 2013). 
 
En resumen puede decirse que durante la etapa prepuberal la obesidad se asocia 
con una alteración en el perfil de adipoquinas y de masa ósea. Los cambios en el 
metabolismo del hueso durante la intervención parecen relacionarse con la pérdida de 
peso, pero no a los cambios en adipoquinas. Aún se requieren más estudios para aclarar 
la influencia de la terapia a largo plazo sobre la masa ósea en la infancia. 
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Concluyendo, la obesidad no es sólo un desorden metabólico capaz de contribuir 
al desarrollo de diabetes, hipertensión o factores de riesgo cardiovascular, se relaciona 
con otras enfermedades cuyo componente precursor sí es esa patología. Las alteraciones 
que el exceso de peso produce a nivel musculoesquelético en la infancia justifican 
firmemente recomendaciones para evitar la obesidad y disminuir el riesgo de 
enfermedad ósea y articular en un futuro más lejano.  
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VI. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS 
 
En los últimos años, han sido numerosas las contribuciones dirigidas al mejor 
conocimiento de los mecanismos implicados en el control fisiológico del balance 
energético y el peso corporal, así como su participación en la regulación integrada de la 
ingesta de alimentos y el crecimiento (Zhang et al, 1994; Casanueva y Diéguez, 1999; 
Cañete et al, 2006). 
 
Numerosos estudios han analizado las relaciones entre las hormonas de la 
ingesta y el metabolismo lipídico, así como el impacto de la obesidad sobre ellos 
(Nogueiras et al, 2008). En el mismo sentido, el estado nutricional se asocia a la DMO 
(densidad mineral ósea); así, la concentración de vitaminas liposolubles, como parte del 
estatus nutritivo, incide en el hueso. La vitamina D es un eje fundamental del perfil 
mineral, siendo bien conocido su efecto osificante (Holick, 2007; Cranney et al, 2007). 
De igual modo, el estado nutricional se relaciona con el IMC y redunda en el estatus 
sérico de vitaminas liposolubles. De este modo, en la obesidad mórbida se han 
observado niveles elevados de 1,25(OH)
 2-D3 y hormona paratiroidea (PTH) (Compston 
et al, 1981). 
 
El perfil de vitaminas liposolubles está condicionado por el metabolismo 
lipídico, por lo que las alteraciones de éste en diferentes condiciones (como la obesidad) 
propiciarían diferentes patrones en el embalse vitamínico. Con respecto a esto último, 
destacarían los hallazgos sobre el efecto modulador de la vitamina D (y, aún más 
recientemente, el de la osteocalcina) en la resistencia periférica a la insulina (Tai et al, 
2008; Bazán et al, 2007).  
 
 En el transcurso de los últimos años la incidencia de obesidad infantil en los 
países desarrollados está adoptando proporciones epidémicas hasta convertirse en un 
problema de salud pública de primera magnitud con importantes implicaciones 
económicas y sociales. 
 
 La prevalencia de obesidad en España es del 13,9%, y la de sobrepeso y 
obesidad, del 26,3% (sólo sobrepeso, 12,4%) (Aranceta-Bartrina et al, 2005; Serra et al, 
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2003). El exceso de peso es mayor en varones (15,6%) que en mujeres (12%).Entre los 
chicos las tasas de prevalencia más elevadas se observaron a la edad de 6 y 13 años, 
entre las chicas entre los 6 y 9 años (Salas-Salvadó et al, 2007). 
 
 Haciendo referencia a criterios utilizados por Cole et al y los recomendados por 
la IOTF, la prevalencia de obesidad es del 6 ,4% y mayor igualmente en varones; con 
cifras de un 18, 1% para sobrepeso.  
 
 La Organización Mundial de la Salud (OMS) utiliza la denominación de 
“epidemia global” para describir este proceso. Se hace evidente la afectación de 
individuos cada vez mayor en etapas iniciales de la vida. Dicho fenómeno 
epidemiológico en países subdesarrollados supera a los indicadores de desnutrición 
aguda, tal es el caso de América Latina (López et al, 2012). 
 
Si bien en la edad pediátrica la morbilidad más inmediata sea de tipo psicosocial 
(incluyendo disminución de la autoestima, marginación social, reducción del 
rendimiento académico y, en general, de la calidad de vida) la obesidad puede conllevar 
consecuencias muy graves a medio y largo plazo debido a su asociación con otras 
muchas comorbilidades. De entre éstas, cabría destacar el síndrome metabólico (SM), 
caracterizado por un estado de insulinorresistencia (favorecedor de hiperglucemia), 
dislipemia, hipertensión arterial (HTA) y la presencia de un estado protrombótico y 
proinflamatorio, además de obesidad central (Olza et al 2011; Bel-Comós y Murillo-
Valles, 2011; Cañete et al 2007). 
 
Este cuadro propicia de forma preponderante el desarrollo de enfermedades 
cardiovasculares, las cuales representan la primera causa de mortalidad en la mayoría de 
los países industrializados. La razón subyacente en la mayoría de ocasiones es la 
aterosclerosis. Esta entidad se inicia en la infancia, se desarrolla a lo largo de la segunda 
y tercera décadas de la vida y suele presentar manifestaciones clínicas a partir de la 
cuarta década. Durante los treinta últimos años, tanto en adultos como en niños, ha 
crecido el nivel de evidencia científica respecto a las relaciones entre la progresión de 
aterosclerosis y diversos factores de riesgo cardiovascular (FRCV) (Cañete et al, 2011). 
Se ha descrito cómo la presencia e intensidad de dichos FRCV en la edad pediátrica 
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tienden a persistir durante la adolescencia y la vida adulta, lo cual, como se adujo con 
anterioridad se denomina fenómeno "tracking” (Freedman et al, 2009). 
De otro lado, la osteoporosis es igualmente una entidad de gran calado (en 
términos de prevalencia y coste sanitarios), aunque clásicamente se relaciona con la 
edad adulta. Sin embargo, este problema puede estar presente desde etapas precoces de 
la vida. En este sentido, en los últimos años ha aumentado el número de estudios sobre 
osteoporosis en la edad pediátrica (González, 2002 y Behringer et al, 2013. EN 
PRENSA). 
La patología osteoporótica se caracteriza por una disminución de la DMO por 
debajo de 2 desviaciones estándar (DS) o valor z score de la media poblacional junto 
con una alteración de la microarquitectura del hueso, lo que ocasiona mayor fragilidad y 
riesgo de fracturas. El término osteopenia correspondería a una DMO está entre -1 y -
2.5 desviaciones estándar (DS) para edad, sexo, altura y estadio puberal. La DMO va a 
depender principalmente de la masa ósea máxima adquirida durante la etapa de 
adolescente y adulto joven (masa ósea pico). Cabe reseñar que no está demostrado que 
su disminución en el niño se asocie a un aumento en el riesgo de fractura, tal como 
ocurre en el adulto.  
 
La mineralización del hueso está regulada por factores genéticos, entre ellos el 
más estudiado es el gen que controla los receptores de la vitamina D, los cuales depende 
la absorción de calcio en el intestino, factores ambientales, nutricionales y hormonales 
entre los que destacan la parathormona (PTH), que equilibra los mecanismos de 
formación y resorción de hueso a la vez que potencia la acción de la vitamina D; la 
calcitonina, que inhibe la acción de los osteoclastos, la hormona de crecimiento (GH) y 
el factor de crecimiento insulínico tipo 1 (IGF-1) que actúa en la formación del cartílago 
y favorece la síntesis del metabolito activo de la vitamina D (Quesada et al, 2011). En 
último término se debe resaltar el papel de la leptina en el metabolismo mineral y óseo, 
exponiendo algunos estudios cómo dicha hormona ejerce sus acciones sobre hueso 
mediante dos mecanismos: uno periférico, directo estimulante de la formación y 
crecimiento óseo, y otro central, indirecto en el hipotálamo que suprime la formación y 
puede frenar la resorción ósea (Cottrell et al, 2011; Bjorbaek et al, 2004; Quesada, 
2006; Almanza-Pérez et al, 2008). 
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Como se aludía inicialmente, existen numerosas evidencias que desde una perspectiva 
amplia relacionan el IMC y la DMO. En el conjunto de estas relaciones, se incluirían los 
aludidos mecanismos metabólicos que implican los perfiles hidrocarbonados, lipídico y 
osteomineral, con sus repercusiones en la masa ósea, la masa grasa y la masa magra. Se 
ha descrito la existencia de un vínculo patogénico común entre el SM y la osteoporosis 
(Durán et al, 2005). Esta hipótesis se ha visto refrendada en los últimos años por el 
mayor conocimiento de las vías metabólicas sobre las que actúan los bisfosfonatos y las 
estatinas. Por este y otros motivos, resulta de gran interés conocer las relaciones entre la 
obesidad y el metabolismo osteomineral (Bazán et al, 2007; Camacho-Camargo et al, 
2008). 
 
HIPÓTESIS CONCEPTUAL. La existencia de interrelaciones compartidas entre el 
metabolismo hidrocarbonado, lipídico y osteomineral, cuya base común es el 
mantenimiento del balance energético, y el mejor conocimiento de estos mecanismos, 
pueden conducir a un adecuado tratamiento de la obesidad pediátrica. 
 
HIPÓTESIS OPERATIVA. En la edad pediátrica se han llevado a cabo pocos estudios 
en esta dirección, por lo que la información existente al respecto hasta el momento es 
escasa y controvertida. Ejemplo de ello es que se está cuestionando el supuesto efecto 
protector de la obesidad para el riesgo de padecer osteoporosis que, clásicamente, se 
asumía como factor profiláctico. De esta forma, el presente estudio podría contribuir a 
la optimización del abordaje de la obesidad en el niño, de forma que el tratamiento de 
esta patología no implique una potencial iatrogenia sobre el hueso en crecimiento. 
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OBJETIVO GENERAL 
 
Estudiar las implicaciones recíprocas de la obesidad y el metabolismo mineral y óseo en 
la edad pediátrica en relación a las peculiaridades del hueso en desarrollo, así como sus 
interrelaciones con el perfil lipídico e hidrocarbonado.  
 
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
1. Valorar el perfil antropométrico y óseo en la edad pediátrica, así como sus vínculos 
con el estatus metabólico mineral, lipídico e hidrocarbonado mediante parámetros 
clínicos, analíticos y densitométricos. 
 
2. Determinar los nexos de las citadas esferas del metabolismo, así como sus 
interrelaciones con la obesidad y su impacto en el tejido óseo en niños obesos a 
diferentes edades. 
 
3. En función de los objetivos anteriores, dilucidar si el adelgazamiento del niño obeso 
supone algún efecto deletéreo en su tejido óseo para, en tal caso, propugnar 
estrategias preventivas ante una potencial enfermedad ósea en el citado niño. 
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VII. PACIENTES, MATERIAL Y MÉTODOS 
 
1. DISEÑO EXPERIMENTAL 
 
El estudio propuesto se diseñó y llevó a cabo conjuntamente entre la Unidad de 
Endocrinología Pediátrica y el Servicio de Análisis Clínicos del Hospital Universitario 
Reina Sofía (HURS). 
 
 A los participantes y a los familiares se les informó sobre el proyecto de 
investigación objeto del estudio. Éste fue aprobado previamente por el Comité de Ética 
de HURS de Córdoba siguiendo las normas internacionales para las investigaciones que 
utilizan muestras procedentes de seres humanos.  
 
 La selección y control clínico de los sujetos, y las muestras serológicas se han 
obtenido en la Unidad de Endocrinología Pediátrica, los análisis bioquímicos en el 
Servicio de Análisis Clínicos y las densitometrías óseas en el Servicio de Medicina 
Nuclear todos en el HURS. 
 
 Este proyecto sigue los principios fundamentales establecidos en la Declaración 
de Helsinki, en el Convenio del Consejo de Europa relativo a los derechos humanos y la 
biomedicina, en la Declaración Universal de la UNESCO sobre los derechos humanos, 
y los requisitos establecidos en la legislación española en el ámbito de la investigación 
médica, la protección de datos de carácter personal y la bioética, con la Ley 14/2007, de 
julio, de Investigación Biomédica, y se ajusta a lo establecido en la Ley 31/1995, de 8 
de noviembre. 
 
 Este estudio emana de una línea de investigación en Obesidad y Endocrinología 
Pediátrica, que se sigue en este Hospital llevado a cabo por este grupo de investigación 
y que ha contribuido con diversas publicaciones tal como se expone en la bibliografía. 
 
 Los casos fueron pacientes pediátricos obesos que acudían por primera vez a la 
Unidad de Endocrinología Pediátrica del HURS. Los correspondientes controles fueron 
niños reclutados en los Centros de Atención Primaria del Distrito de Córdoba.  
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Tanto un grupo como otro, los padres o tutores firmaron el consentimiento 
informado. Así mismo, este proyecto fue aprobado por el Comité de Ética del HURS e 
informado a la Fiscalía de Menores de esta Capital. (Ver anexo II). 
 
 
1.1 Criterios de inclusión  
 
 1º El grupo de casos fueron pacientes obesos, de ambos géneros, definiendo 
como obesidad según los valores específicos por edad y sexo superior al percentil 97 de 
IMC respectivamente, (estándares de Cole et al, 2000). 
 
 2º Pacientes de las características anteriores con edades comprendidas entre 7 y 
17 años, en estadio prepuberal o puberal. 
 
 3º Ausencia de patología neonatal, de base e intercurrente cuya presencia 
pudiese interferir en las determinaciones analíticas y/o en los exámenes descritos en el 
apartado de material. 
 
 4º No haber recibido tratamiento médico que pudiera interferir en los resultados 
analíticos 12 meses antes. 
 
 5º Cada paciente sólo puede incluirse una vez. 
 
 6º No haber participado en un proyecto de investigación anterior (ensayo clínico 
o similar). 
 
 7º El grupo control formado por niños cuyo IMC se encuentre entre percentiles 
10 y 85 respectivamente (estándares de Cole et al, 2000). 
 
 8º Con edades similares al grupo de obesos. 
 
 9º El resto de características de inclusión del grupo control fueron similares a las 
establecidas en los apartados 3, 4,5 y 6. 
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1.2 Criterios de exclusión 
 
 1º Se descartarán aquellos niños que no cumplan la edad preestablecida. 
 
 2º Niños del grupo obeso y/o del grupo control cuyo IMC no se encuentre dentro 
de los criterios establecidos en los criterios de inclusión. 
 
 3º Niños sometidos a largos períodos de reposo y/o que hubieran hecho una dieta 
hipocalórica al menos un año antes de la entrevista. 
 
 4º Aquellos que reciban o hayan recibido medicación con efectos secundarios 
metabólicos, como diuréticos, beta-Bloqueantes, beta-adrenérgicos y/o corticoides. 
 
 5º Se descartarán aquellos niños con infección congénita conocida, anomalías 
genéticas y malformaciones congénitas o síndromes con defecto genético conocido. 
 
 6º No deben tener enfermedad de base o antecedentes de otra patología crónica 
que pudiere interferir la respuesta al tratamiento y/o los resultados de las 
determinaciones analíticas. 
 
 7º Que no firmen el consentimiento informado. 
 
1.3 Sujetos  
 
Nuestra investigación se proyectó sobre un grupo de 60 niños obesos de edades 
comprendidas entre 7 y 17 años, 26 niños (43,3%), 34 niñas (56,6%), de los cuales 42 
eran prepuberales (70%) y 18 puberales (30%). Con edad media de 10,39 años ± 2,095 
DS.  
 
El grupo control estaba comprendido por 53 niños entre 7 y 17 años, 28 niños 
(53%), 25 niñas (47%), de los que 42 eran prepuberales (79%) y 11 puberales (21%). 
Con edad media de 10,65 años ± 2,42 DS. No hubo diferencias significativas entre 
ambos grupos en la edad.  
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1.4 Material 
 
-Estadiómetro tipo Harpenden®  con un error de ± 1mm. 
-Balanza para la obtención del peso SECA previamente equilibrada con una variabilidad 
de ± 50 g. 
-TANITA tetrapolar homologada B 418 para la obtención de la composición corporal. 
-Cinta métrica inextensible. 
-Tensiómetro ORION homologado.  
-Densitómetro marca Hologic® QDR 1000 (Waltham, MA, EEUU). 
-Equipamiento del Servicio de Análisis Clínicos (ver apartado 2.6). 
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2. MÉTODOS 
 
En cada uno de los sujetos del estudio, se realizó una historia clínica completa y una 
exploración física, incluyendo medidas antropométricas, toma de tensión arterial, uso de 
bioimpedanciometría para la obtención de la composición corporal. Posteriormente se 
extrajo una muestra de sangre en cada sujeto para determinar: hemograma, bioquímica 
general, adipoquinas, determinadas hormonas y marcadores de metabolismo mineral y 
óseo en sangre y orina. El trabajo se completó con realización de ecografía abdominal y 
densitometría ósea para determinar la presencia de enfermedad hepática grasa y 
cuantificar la densidad mineral ósea. 
 
2.1 Historia clínica 
 
Se obtuvo la historia clínica en la que se incluyeron los antecedentes familiares, y 
concretamente, la posible existencia de obesidad o patología secundaria a ésta en los 
familiares. Entre los antecedentes personales se preguntaron peso al nacimiento, 
vacunaciones, patologías anteriores o largos períodos de reposo, tratamientos previos, y 
si habían seguido una dieta restrictiva anteriormente. 
 
 Se realizó una encuesta a ambos grupos, obteniendo la dieta que tenían los niños, 
estilos de vida, actividad física basada en el estudio HELENA (“Healthy Lifestyles in 
Europe by Nutrition in Adolescence”, del Sexto Programa Marco de la Unión Europea 
(FOOD-CT-2005-007034)) con modificaciones menores. 
 
 A los progenitores se les proporcionó información adecuada acerca de la 
obesidad infantil, sus complicaciones y efectos para la salud. Detallando los criterios 
para su prevención y tratamiento precoz mediante el desarrollo de hábitos de vida sanos 
e ingesta alimentaria adecuada. Tras obtener los resultados, las familias fueron 
informadas de los mismos y los pacientes que lo requirieron continuaron seguimiento en 
la consulta de Endocrinología Infantil. 
 
2.2 Valoración antropométrica  
 
Los valores antropométricos permitieron diferenciar a los sujetos de ambos grupos y 
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clasificarlos adecuadamente según peso, talla, IMC y perímetro cintura. Además, se 
realizó una exploración física general buscando signos que pudieran revelar un fenotipo 
obeso u otra patología, y que ayudaran a diagnosticar una obesidad secundaria a otra 
enfermedad, o una obesidad de origen nutricional, también denominada exógena. Se 
buscaron específicamente, cambios en la piel como estrías o manchas, grasa 
suprapúbica y enterramiento del pene o pseudomicropene. La maduración sexual se 
determinó por el método de Tanner. Se prestó especial atención a la presencia de 
lipomastia, también se exploró la glándula tiroides y asimismo se evaluaron posibles 
alteraciones ortopédicas y otras complicaciones derivadas de la obesidad.  
 
 El peso se obtuvo usando una balanza de precisión marca SECA de error ± 50 g, 
previamente equilibrada y con la menor ropa posible. Igualmente, la talla se midió con 
un estadiómetro tipo Harpenden® de precisión 1 mm, que se comprobaba su exactitud 
periódicamente. Con estos datos se calculó el IMC cuyos resultados también fueron 
tabulados (Cole et al, 2000). El IMC o índice de Quetelet utiliza el cociente peso/talla2, 
expresado en kilogramos (Kg)/metros (m2).  
 
 Al definir el tipo de obesidad, se utilizaron el perímetro de la cintura, que se 
midió con una cinta métrica flexible, teniendo en cuenta el nivel umbilical y de los 
trocánteres mayores, respectivamente, al final de la espiración. La medida límite de la 
cintura con inicio de riesgo, se sitúa en mayor de 80 cm para mujeres y 94 cm para los 
varones adultos (Pavón de Paz et al, 2000). 
 
2.3 Medida de la tensión arterial 
 
La tensión arterial sistólica y diastólica se midieron con un manómetro manual Orion® 
modelo MX3, por duplicado, en decúbito supino, y tomando el brazo izquierdo con un 
manguito apropiado en cada caso. Los valores medios obtenidos se expresaron en 
milímetros de mercurio (mmHg) y se determinaron los percentiles, ajustados por sexo y 
edad del paciente según las gráficas del “National High Blood Pressure Education 
Program Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents” de 
2004. 
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2.4 Valoración de la composición corporal 
 
Se realizó mediante bioimpedanciometría tetrapolar homologada con una marca 
Biological, Tanita B 18. El paciente conecta con cuatro polos, dos en los pies y dos en 
las manos y después de pasar una corriente eléctrica de mínimo amperaje informa de la 
cantidad de masa grasa %, masa libre de grasa %, agua corporal e IMC. Se obtuvo por 
la mañana con el niño en ayunas y después de miccionar. 
 
2.5 Recogida y procesamiento de muestras biológicas 
 
Las muestras biológicas de sangre se obtuvieron en el Hospital Universitario Reina 
Sofía de Córdoba. A cada sujeto se le extrajo una muestra de 10 mL de sangre de la 
vena antecubital, previo ayuno de 12 horas. Se emplearon 2 mL de sangre para analizar 
la hematimetría y recuento leucocitario y otros 5 mL para la bioquímica general. Los 3 
mL de sangre restantes fueron empleados para las determinaciones de adipocitoquinas y 
marcadores de metabolismo mineral y óseo en el Departamento de Análisis Clínicos de 
HURS.  
 
2.6 Determinaciones analíticas 
 
 2.6.1 Hematimetría, recuento y fórmula leucocitaria 
 
 Se determinaron las tres series hematológicas en un autoanalizador que realiza el 
contaje por tamaño y colorimetría en el laboratorio de Hematología. Se obtuvieron: 
hematíes (10ᶟ /µL), hemoglobina (g/dL), hematocrito (%), volumen corpuscular medio 
(VCM) (fl), concentración media de hemoglobina (HCM) (pg), concentración media de 
hemoglobina corpuscular (CHCM) (g/dL), curva de distribución del volumen de los 
hematíes (RDW) (%), plaquetas (10ᶟ/µL, volumen plaquetario medio (VPM) (fL), 
leucocitos (10ᶟ/µL), y recuento de otras células: neutrófilos, linfocitos, monocitos, 
eosinófilos y basófilos (%). 
 
 La hematimetría se realizó en autoanalizadores hematológicos Pentra 120 
Retic® (ABX, Francia), cuyo método de cuantificación es por tamaño de partículas 
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(método de resistencia electrónica o impedancia). 
 
 2.6.2 Bioquímica general  
 
 Los parámetros bioquímicos analizados fueron: glucosa (mg/dL), urea (mg/dL), 
creatinina (mg/dL), urato (mg/dL), sodio (mEq/L), potasio (mEq/L), cloruro (mEq/L), 
calcio (mg/dL) y calcio corregido con proteínas (mg/dL), proteínas (g/dL), colesterol 
total (mg/dL), HDL-c (mg/dL), LDL-c (mg/dL), TG (mg/dL), AST (U/L), ALT (U/L), 
fosfatasa alcalina (FA) (U/L), g-Glutamiltransferasa (GGT) (U/L), bilirrubina (mg/ dL), 
hierro (µg/dL), ferritina (ng/mL), transferrina (mg/dL), prealbúmina (mg/dL), 
betacrosslaps (ng/mL), PTH (pg/mL), osteocalcina(ng/mL), TSH (mU/L),tiroxina T4 
(ng/dL), cortisol (µg/dL), albúmina (g/dL) , vitamina D en su forma 25(OH)-vitamina D 
(calcidiol ng/mL), PCR (mg/L), insulina (mU/L), leptina (pg/mL), Ob-R (pg/mL), 
RANK_L (pmol/mL), osteoprotegerina (pmol/mL), esclerostina (pmol/mL), FGF_23CT 
(pg/mL) e IL-6 (pg/mL). Hormona estimulante del folículo (FSH) (U/L), hormona 
luteinizante (LH) (U/L), estradiol (pg/mL) y testosterona (T) (g/mg). Para ello se 
utilizaron métodos enzimoinmunoensayo quimioluminiscente. 
 
 La leptina, Ob-R, RANK_L, osteoprotegerina, esclerostina, FGF_23 CT e IL-6, 
fueron determinados por un equipo semiautomatizado TIRURUS® de configuración 
abierta, ideado para determinaciones mediante ELISA en microplacas, con capacidad de 
dispensación automática de muestras/reactivos y de lectura de resultados dirigida por 
ordenador. 
 
 El resto de parámetros bioquímicos fueron realizados en dos cadenas Core-Lab 
ACCELLERATOR (Abbott®, Chicago, Illinois (EEUU)), cada una de ellas compuesta 
por seis autoanalizadores: tres equipos Architect i2000 de inmunoanálisis y tres 
Architect c-16000 de espectrofotometría. Ambas cadenas tienen dispuestas las técnicas 
en espejo, capacitando al sistema de medida duplicada de analitos.  
 
 Las concentraciones de glucosa, urea, creatinina, calcio, fósforo, fosfatasa 
alcalina, urato, magnesio, TSH, T4 libre, PCR, albúmina, prealbúmina, proteínas totales, 
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colesterol total, HDL-colesterol, triglicéridos, hierro y transferrina, fueron determinadas 
por espectrofotometría, también en los módulos Architect c-16000. Los niveles de 
sodio, potasio y cloro se midieron mediante potenciometría indirecta en los equipos 
Architect c-16000. 
 
 En orina se valoraron las siguientes magnitudes bioquímicas: glucosa, urea, 
creatinina, iones, calcio, fosfato inorgánico, proteínas totales, microalbuminuria y urato.  
 
 2.6.3 Determinación de marcadores específicos 
 Los niveles de TSH, T4, y ferritina se determinaron mediante CMEIA 
(Enzimoinmunoensayo Quimioluminiscente de Micropartículas) en los módulos 
Architect i2000).  
 
 La PTH y betacrosslaps se realizaron en un autoanalizador Hitachi Modular 
Analytics EE-170 de Hoffman La Roche® (Basilea, Suiza) por 
electroquimioluminiscencia. 
 
 En cada magnitud bioquímica se emplearon los calibradores y reactivos propios 
de la casa comercial correspondiente. Todos los parámetros están sujetos al control de 
calidad interno (CCI) diario de Inter-QC (VITRO®) y el control de calidad externo 
(CCE) mensual de la Sociedad Española de Bioquímica Clínica y Patología Molecular 
(SEQC). 
 
2.7 Obtención de la DMO 
 
 La densidad mineral ósea (DMO) fue cuantificada según el valor z score en 
columna vertebral, tras realización de absorciometría de rayos X duales o DEXA 
(densitometría ósea o DXA, por sus siglas en inglés Dual-energy X-ray absorptiometry), 
mediante un densitómetro Hologic® QDR 1000 (Waltham, MA, EEUU). 
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2.8 Ecografía hepática 
 
 Se evaluó el depósito graso hepático en la muestra de sujetos de ambos grupos. 
El estudio fue realizado por el Servicio de Radiología Pediátrica del Hospital 
Universitario Reina Sofía utilizando un ecógrafo marca Philips con sonda convex de 
3.5-5 Mhz. Los criterios ecográficos de esteatosis usados fueron los de Papandreou y 
colaboradores (2007). 
 
 
ANEXO II (Consentimiento Informado). 
 
3. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
Se empleó el paquete estadístico SPSS+ v.15.0. Se realizó un análisis descriptivo para 
variables cuantitativas describiendo cifras absolutas y porcentuales (en variables 
cualitativas) y mediante el cálculo de media (m) y desviación típica o estándar (DS) en 
variables cuantitativas.  
 
La determinación de la bondad de ajuste a una distribución normal (prueba de 
normalidad) se hizo mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Si las muestras 
seguían una distribución normal aplicaron test paramétricos, en caso contrario se 
utilizaron test no paramétricos. En el estudio intergrupo, la comparación de medias de 
las variables cuantitativas entre ambos grupos, se realizó mediante pruebas t de Student 
para grupos independientes (como prueba paramétrica); o la prueba U de Mann-
Whitney (como prueba no paramétrica). En el estudio intragrupo se realizaron 
correlaciones bivariadas entre variables cuantitativas continuas y posteriormente se 
construyeron modelos de regresión lineal múltiple en pasos sucesivos (‘stepwise’) 
cuando se cumplieron sus premisas de aplicabilidad, a fin de analizar el comportamiento 
de variables de forma agrupada.  
 
Para el contraste de frecuencias en las categorías establecidas para el estatus de 
vitamina D (normalidad, deficiencia e insuficiencia) entre la muestra de obesos y la de 
normopeso, se realizó el test chi-cuadrado. 
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VIII. RESULTADOS 
 
1. Resultados Intergrupo  
 
Nuestra investigación se proyectó sobre un grupo de 60 niños obesos de edades 
comprendidas entre 7 y 17 años, 26 niños (43,3%), 34 niñas (56,6%), de los cuales 42 eran 
prepuberales (70%) y 18 puberales (30%). Con edad media de 10,39 años ± 2,095 DS. 
 
El grupo control estaba comprendido por 53 niños entre 7 y 17 años, 28 niños 
(53%), 25 niñas (47%), de los que 42 eran prepuberales (79%) y 11 puberales (21%). Con 
edad media de 10,65 años ± 2,42 DS. No hubo diferencias significativas entre ambos 
grupos en la edad. 
 
Figura 34 .Distribución por sexos en el grupo obesos (OB) y control (C). 
 
 
Antecedentes perinatales  
 
El 6,6 por ciento de niños obesos presentaron el antecedente de peso elevado para la edad 
gestacional (PEEG) y dentro de este grupo el 1,6 por ciento tenían como antecedente 
materno diabetes gestacional (DG), en el grupo control ningún niño presentó peso elevado 
al nacer, y un 5,6 por ciento fueron de peso bajo para su edad gestacional (PBEG), con 
respecto al 1,6% presentado en el grupo de obesos (Figura 35). 
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Figura 35: Antecedentes perinatales de peso elevado para la edad gestacional y bajo 
peso para la edad gestacional en niños obesos y controles. BPEG: Bajo peso para la 
edad gestacional. PEEG: Peso elevado para la edad gestacional. Resultados expresados en 
porcentaje de sujetos. Grupo de obesos (OB) y controles (C). 
 
La prematuridad fue reflejada en un 7,5 por ciento en el grupo control (3 de los 
cuales fueron inferiores a 35 semanas). Por otro lado, el 3,5 por ciento de los niños del 
grupo obeso (OB) fueron RN prematuros (uno de ellos presentó crecimiento intrauterino 
retardado tipo II). (Figura 36).  
 
 
Figura 36. Antecedentes perinatales de prematuridad en niños obesos y controles. 
RNPT: recién nacido prematuro. RNAT: recién nacido a término. Resultados expresados 
en porcentaje de sujetos. Grupo de obesos (OB) y controles (C). 
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Exploración física 
Los signos más frecuentes encontrados en el examen físico fueron estrías musculares en 
miembros inferiores y abdomen, presentes en un 16,6% de pacientes obesos y en segundo 
lugar acantosis nígricans con un porcentaje inferior al 5%. 
 
Antropometría 
La tabla 9 muestra los datos antropométricos, de valoración clínica y ósea de los diferentes 
grupos de niños, OB y C. No existieron diferencias estadísticamente significativas en 
cuanto a la edad.  
Abreviaturas: IMC, índice de masa corporal; M. Magra, masa magra; M. Grasa, masa grasa; C. 
Acuoso, componente acuoso; TAS, tensión arterial sistólica; TAD, tensión arterial diastólica; TAM, 
tensión arterial media; PC, perímetro cintura; FC, frecuencia cardíaca; DMO, densidad mineral 
ósea.Grupo obesos (OB) y controles (C). 
 
Tanto el peso como IMC, mostraron diferencias obvias en cuanto a la patología que 
define a los distintos grupos, al igual que los diversos componentes de composición 
corporal, la masa grasa fue significativamente superior, la masa magra y componente 
acuoso signifiativamente inferior. (Tabla 9). El grupo OB tuvo un PC significativamente 
más elevado que el grupo C.  
 
Tabla 9: Parámetros antropométricos, de valoración clínica y óseos en obesos y 
controles. 
 Media 
OB 
Desviación 
Típica OB 
Media 
C 
Desviación 
Típica C 
Valor de 
 “p” 
Edad (años) 10,39 2,09 10,64 2,42 0,569 
Peso (kg) 66,33 17,68 35,54 10,87 0,000* 
Talla (cm) 146,22 13,23 139,41 15,36 0,013* 
IMC (kg/m2) 30,41 4,23 17,87 2,29 0,000* 
M. Magra (%) 59,88 6,18 79,09 4,40 0,000* 
M. Grasa (%) 40,15 6,16 20,92 4,40 0,000* 
C. Acuoso (%) 43,84 4,51 57,97 3,24 0,000* 
TAS (mmHg) 115,93 11,34 99,86 9,76 0,000* 
TAD (mmHg) 67,67 9,74 58,37 8,19 0,000* 
TAM (mmHg) 83,59 9,05 72,44 7,77 0,000* 
PC (cm) 95,23 10,97 63,67 7,84 0,000* 
FC (lpm) 90,17 10,94 77,97 11,09 0,000* 
DMO (g/cm2)    0,85 0,15 0,70 0,42 0,013* 
z-score 0,55 1,20 -0,49 0,93 0,000* 
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 También se encontraron diferencias significativas en las cifras de TA, se han 
constatado niveles superiores tantos sistólicos, diastólicos y media; junto con un aumento 
de frecuencia cardíaca en el grupo OB, factores que implican mayor riesgo cardiovascular 
(tabla 9). 
 
La DMO fue significativamente superior en pacientes obesos con respecto a 
controles, con z-score medio de 0,55 con respecto a -0,49 en el grupo control. De los 
obesos un 1,7% presentó osteoporosis, 5,3% osteopenia y el 93% restante mantuvieron 
niveles de densidad mineral ósea normales. En el grupo control se detectó un 26,5% de 
osteopenia, el 73,5% fueron normales y ninguno presentó osteoporosis (figura 37). 
 
 
Figura 37. Distribución por grupos según niveles de densidad mineral ósea. 
 
 
De los parámetros de metabolismo fosfocálcico analizados, resultaron 
estadísticamente significativos los niveles de parathormona en el grupo de niños obesos, no 
ocurriendo igual con el calcio iónico, calcio corregido, fósforo, magnesio y 25-vitamina D.  
 
Los marcadores óseos como FGF_23ct y esclerostina mostraron diferencias 
significativas a favor del grupo control (p<0,000), al contrario de lo que ocurrió con  las 
cifras medias de RANK_L. Los niveles de FA fueron ligeramente superiores en el grupo 
OB con respecto al grupo C (Tabla 10). 
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Tabla 10: Magnitudes bioquímicas de metabolismo osteo-mineral en obesos y controles. 
 Media 
OB 
Desviación 
Típica OB 
Media 
C 
Desviación 
Típica C 
Valor 
“p” 
Ca (mg/ dL) 10,05 0,31 10,11 0,34 0,307 
Ca c (mg/ dL) 10,02 0,32 10,18 0,29 0,008* 
P (mg/ dL) 4,86 0,59 5,16 1,70 0,212 
Mg (mg/ dL) 2,18 0,18 2,23 0,18 0,133 
FA (U/L) 255,65 89,98 236,50 80,03 0,237 
25-vitamina D (ng/mL) 47,61 24,57 57,09 29,18 0,064 
PTH (pg/ml) 39,86 13,78 33,90 12,41 0,018* 
Osteocalcina (ng/mL) 85,84 36,13 97,88 45,89 0,122 
Telop_CT (ng/ml) 1,67 0,49 1,87 0,68 0,089 
FGF_23_CT (pg/mL) 56,09 51,55 121,24 45,92 0,000* 
Osteoprotegrina (pmol/mL) 3,49 1,04 3,46 1,21 0,907 
Esclerostina (pmol/mL) 29,93 11,21 39,29 9,72 0,000* 
RANK_L (pmol/mL) 0,47 0,17 0,37 0,19 0,008* 
Abreviaturas: Ca: calcio iónico, Ca c: calcio corregido con proteínas. P: fósforo, Mg: magnesio, 
FA: fosfatasa alcalina, PTH: parathormona, Telop_CT: Telopéptido C terminal, FGF_23CT: 
Factor de crecimiento fibroblástico 23. RANK_L: RANK ligando. Grupo obesos (OB) y controles 
(C). 
 
Considerando como normales valores de vitamina D > 30 ng/mL, deficiencia entre 
20-30 ng/mL e insuficientes menores de 20 ng/mL , como resultados en el estatus sérico de 
vitamina D, del total de 60 obesos: un 71,6% no presentó alteraciones en dichos niveles, un 
26,6% fueron deficientes y 1.6% insuficientes. 
 
Del total de 53 controles: un 85% no presentó alteraciones en los niveles de 
vitamina D, un 13% fueron deficientes y 2 % insuficientes. 
 
Del total conjunto de obesos y controles (N: 113): un 78% fueron normales, 
deficientes 20,3 % e insuficientes 1,7%. (Figura 38). 
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Figura 38. Distribución de niveles de calcidiol en el grupo de obeso, control y total. 
Resultados expresados en porcentaje. Grupo obesos (OB), controles (C) y total (T). 
 
 La prueba chi-cuadrado mostró diferencias significativas (p<0,032) en el subgrupo 
de deficiencia en vitamina D, al comparar las frecuencias intergrupales para las categorías 
contempladas según el estatus sérico de calcidiol. 
 
Haciendo referencia al lipidograma, los niños obesos presentaron cifras inferiores 
de HDLc y significativamente superiores de TG con respecto a los niños controles, al igual 
que los niveles de insulina e índice HOMA relacionados con el metabolismo de los 
hidratos de carbono. Los niveles de colesterol total, LDL y glucosa no mostraron 
diferencias significativas como se muestra en la tabla 11. 
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Tabla 11: Magnitudes bioquímicas de metabolismo hidrocarbonado y lipídico en 
obesos y controles. 
 
Media 
OB 
Desviación 
Típica OB 
Media 
C 
Desviación 
Típica C 
Valor de 
“p” 
Glucosa (mg/dL) 87,95 7,30 87,39 8,02 0,70 
Insulina (mU/L) 15,51 7,22 6,76 2,52 0,000* 
HOMA 3,38 1,63 1,49 0,64 0,000* 
Colesterol (mg/dL) 162,20 30,48 170,20 28,79 0,156 
HDLc (mg/dL) 47,08 11,26 61,24 12,97 0,000* 
LDLc (mg/dL) 98,81 22,83 96,30 25,06 0,579 
TG (mg/dL) 79,61 38,59 61,60 27,28 0,005* 
Abreviaturas: HOMA: índice de resistencia a la insulina .HDL c: Colesterol de alta densidad 
lipídica. LDL c: Colesterol de baja densidad lipídica. .TG: triglicéridos. Grupo obesos (OB) y 
controles (C). 
 
En cuanto al perfil tiroideo y hormonal, el grupo OB presentó niveles tanto de 
proteínas y tiroxina significativamente superiores al grupo C, sin embargo no ocurrió así 
con la albúmina, TSH, leptina, Ob-R y cortisol en sangre. (Tabla 12).  
 
Tabla 12: Magnitudes de metabolismo energético y hormonal en obesos y controles. 
 
 Media 
OB 
Desviación 
Típica OB 
Media 
C 
Desviación 
Típica C 
Valor de 
“p” 
Proteínas (g/dL) 7,32 0,39 7,14 0,42 0,023* 
Prealbúmina(mg/dL) 20,33 3,30 19,65 3,32 0,282 
Albúmina (g/dL) 4,48 0,28 4,52 0,25 0,417 
Tiroxina (ng/dL) 2,77 1,08 1,15 0,13 0,000* 
TSH (mU/L) 1,14 0,11 2,15 1,04 0,000* 
Cortisol (µg/dL) 11,49 4,91 12,47 3,75 0,276 
Leptina (pg/mL) 77,78 32,53 149,92 107,86 0,000* 
Ob-R (pg/mL) 2,75 0,97 5,05 2,36 0,000* 
Abreviaturas: TSH: tirotropina. Ob-R: receptor soluble de leptina. Grupo obesos (OB) y controles 
(C). 
 Haciendo referencia al perfil de metabolismo hepático, los niños obesos 
presentaron cifras significativamente superiores de GPT, y GGT, con respecto al grupo 
control. Los biomarcadores inflamatorios estudiados como PCR e IL-6 mostraron 
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diferencias  estadísticamente significativas, en el grupo OB a favor de PCR e IL-6 superior 
en el grupo C. (Tabla 13). 
Tabla 13: Biomarcadores de perfil hepático e inflamatorios en obesos y controles. 
 
 Media 
OB 
Desviación 
Típica OB 
Media 
C 
Desviación 
Típica C 
Valor de 
“p” 
GOT (U/L) 21,93 4,56 26,32 7,46 0,000* 
GPT (U/L) 20,50 6,69 17,50 7,35 0,026* 
GGT (U/L) 17,71 4,76 14,33 3,42 0,000* 
PCR (mg/L) 5,33 6,65 1,59 2,35 0,000* 
IL-6 (pg/mL) 25,71 1,91 34,00 6,50 0,000* 
Abreviaturas: GOT: Transaminasa glutámico oxalacética. GPT: Transaminasa glutámico-
pirúvica. GGT: gamma glutamil transpeptidasa. PCR: proteína C reactiva. IL-6: interleuquina 6. 
Grupo obesos (OB) y controles (C). 
 
Se realizaron 99 ecografías abdominales: 55 en el grupo OB y 44 en el grupo C. 
Del total de ecografías realizadas en obesos un 23,5% presentaron alteraciones en la 
ecogenicidad hepática compatibles con esteatosis grado I de la clasificación de Papandreou 
y colaboradores (2007); un sujeto presentó esteatosis grado II y otro grado III. De igual 
modo, el 7% de los niños controles presentaron hiperecogenicidad hepática grado I y 
ninguno mostró alteraciones superiores a este rango. En el 93% restante no hubo 
evidencias de alteraciones en la ecografía (Figura 39).  
 
Figura 39. Alteraciones en la ecogenicidad hepática según la clasificación de 
Papandreou y colaboradores (2007), en niños obesos y controles. Resultados 
expresados en porcentaje. Grupo de obesos (OB) vs controles(C). 
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Haciendo referencia al metabolismo férrico el grupo de obesos presentó cifras de 
ferritina significativamente superiores, las cifras medias de trasferrina fueron ligeramente 
superiores al grupo C, no ocurriendo igual con la hemoglobina en la que se detectó una 
leve disminución en las cifras medias del grupo OB (Tabla 14). El hierro resultó 
estadísticamente significativo a favor del grupo C.  
 
Tabla 14: Magnitudes bioquímicas de metabolismo férrico en obesos y controles. 
 
 
Media 
    OB 
Desviación 
Típica OB 
Media 
C 
Desviación 
Típica C 
Valor de 
“p” 
Hb (g/dL)  13,47 0,78 13,52 0,83 0,741 
Hierro (µg/dL) 65,51 24,42 85,11 34,28 0,001* 
Ferritina (ng/ml) 46,81 34,28 33,87 22,35 0,022* 
Transferrina (mg/dL) 295,55 39,39 282,98 41,24 0,103 
Abreviaturas: Hb: hemoglobina. Grupo obesos (OB) y controles (C). 
 
Atendiendo al componente hematológico, el grupo OB mostró cifras de hematíes, 
leucocitos, subpoblaciones celulares (incluyendo PMN) y plaquetas significativamente 
superiores al grupo C. Por el contrario, el grupo OB mostró cifras de VCM y linfocitos 
significativamente inferiores al grupo control. (Tabla 15). 
 
Tabla 15: Parámetros citohematológicos de niños obesos y controles. 
 
 Media 
 OB 
Desviación 
Típica OB 
Media 
C 
Desviación 
Típica C 
Valor de 
“p” 
Hematíes (106/µL) 4,90 0,32 4,70 0,24 0,001* 
VCM (fL) 82,84 4,52 85,50 3,63 0,001* 
Leucocitos (103/µL) 8,08 2,67 6,47 1,73 0,000* 
PMN (%) 53,55 9,31 48,14 11,46 0,007* 
Linfocitos (%) 34,98 7,70 39,98 10,12 0,004* 
Plaquetas (103/µL) 298,79 59,07 271,39 70,02 0,028* 
Abreviaturas: VCM: volumen corpuscular medio. PMN: Polimorfonucleares. Grupo obesos (OB) 
y controles (C). 
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El grupo OB presentó niveles de ácido úrico significativamente superiores al grupo 
C. El grupo OB presentó una media de creatinina y urea algo más elevadas que el grupo 
control. No se encontraron diferencias significativas en iones en sangre ni metabolitos 
urinarios entre ambos grupos (Tabla 16). 
 
Tabla 16: Parámetros de función renal en sangre y orina en obesos y controles. 
 
 Media 
OB 
Desviación 
Típica OB 
Media 
C 
Desviación 
Típica C 
Valor de 
“p” 
Urea (mg/dL) 31,16 7,03 30,35 7,06 0,544 
Creatinina (mg/dL) 0,59 0,06 0,58 0,05 0,352 
Ác. Úrico (mg/dL) 4,76 1,02 3,42 0,82  0,000* 
Na (mEq/l) 139,68 1,63 139,64 1,45 0,887 
K (mEq/l) 4,37 0,24 4,34 0,36 0,554 
Cl (mEq/l) 106,21 2,00 106,50 1,63 0,413 
AlbuO_Cr (mg/mg) 14,02 32,59 14,18 22,53 0,982 
UriO_Cr (mg/mg) 54,02 20,34 44,85 19,78 0,063 
FosfO_Cr (meq/mg) 77,44 46,53 66,93 37,58 0,189 
ProtO_Cr (mg/mg) 10,64 4,95 12,74 7,40 0,084 
CaO_Cr (mg/mg) 9,53 6,16 9,31 7,32 0,860 
ClO_Cr (meq/mg) 177,08 76,10 189,49 78,41 0,398 
KO_Cr (meq/mg) 319,93 2003,98 65,12 39,57 0,357 
NaO_Cr (meq/mg) 161,11 61,25 158,05 69,09 0,804 
CreaO_Cr (mg/mg) 94,35 37,44 102,28 62,19 0,422 
Ureo_Cr (mg/mg) 2145,85 850,46 2052,01 783,44 0,546 
GluO_Cr (mg/mg) 4,38 1,98 4,84 3,03 0,341 
Abreviaturas: Ác.Úrico: ácido úrico, Na: sodio, K: potasio, Cl: cloro, AlbuO_Cr: cociente 
albúmina/creatinina en orina, UriO_Cr: cociente urea/creatinina en orina, FosfO_Cr: cociente 
fósforo/creatinina en orina, ProtO_Cr: cociente proteínas/creatinina en orina, CaO_Cr: cociente 
calcio/creatinina en orina, ClO_Cr: cociente cloro/creatinina en orina, KO_Cr: cociente 
potasio/creatinina en orina, NaO_Cr: cociente sodio /creatinina en orina, CreaO_Cr: creatinina 
en orina , Ureo_Cr: cociente urato/creatinina en orina, GluO_Cr: cociente glucosa/ creatinina en 
orina. 
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2. Resultados intragrupo de pacientes obesos 
 
Del presente estudio se desprende como hallazgo preponderante que el perfil metabólico de 
la vertiente mineral y ósea posee características diferenciales en la obesidad pediátrica. 
 
 Hemos analizados las correlaciones entre los datos antropométricos, parámetros 
bioquímicos, biomarcadores de resistencia a la insulina, inflamatorios y de metabolismo 
hepático, lipídico, férrico y osteomineral en el grupo de pacientes niños obesos.  
 
Tabla 17.Correlaciones entre z score y parámetros antropométricos en niños obesos 
 
z-score R p 
IMC (Kg/m2) 0,02 <0,862 
M.Magra (%) 0,04 <0,750 
M.Grasa (%) -0,05 <0,722 
Talla (cm) -0,06 <0,667 
 
Tabla 18. Correlaciones entre DMO con parámetros antropométricos, de perfil 
hidrocarbonado y óseos en niños obesos 
DMO R p 
IMC (kg/m2) 0,33 <0,010* 
M.Magra (%) -0,01 <0,920 
M.Grasa (%) 0,00 <0,955 
Leptina (pg/mL) -0,18 <0,163 
sR-Leptina (pg/mL) -0,32 <0,014* 
Vitamina D (ng/mL) -0,27 <0,041* 
Osteocalcina (ng/mL) -0,09 <0,507 
HOMA 0,26 <0,044* 
Insulina (mU/L) 0,27 <0,038* 
Glucosa (mg/dL) 0,10 <0,460 
Peso (kg) 0,588 <0,000* 
Talla(cm) 0,59 <0,000* 
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Tabla 19 .Correlaciones entre vitamina D y parámetros antropométricos en niños 
obesos 
 
Vitamina D 
 
 R 
 
 p 
Peso (Kg) -0,26 <0,041* 
IMC (Kg/m2) -0,26 <0,038* 
Talla (cm) -0,18 <0,151 
 
 Aludiendo al valor z score no se correlacionó con el IMC, tampoco lo hizo con los 
distintos compartimentos de la composición corporal, por lo que no existe asociación de 
igual modo con el peso y talla. 
 
 Los resultados obtenidos al realizar correlación de Pearson con las distintas 
variables reflejaron no encontrar correlación entre el z-score con FGF_23CT, Leptina, sR-
Leptina, IL-6, Osteoprotegerina, Esclerostina, RANK_L, 25-OH-vitD (Calcidiol), 
osteocalcina, PTH y B-Cross-Laps (p>0,05). 
 
 En relación al metabolismo mineral- óseo, la DMO parece asociarse al peso, la 
correlación significativa p<0,000 y a la talla con una correlación significativa similar a la 
anterior, lo que concuerda con la asociación DMO-IMC encontrada, (r: 0,337 y p<0,010). 
 
 De igual modo no se advierte correlación entre la DMO con los diversos 
parámetros relacionados con el metabolismo óseo, FGF_23CT, Leptina, IL-6, 
Osteoprotegerina, Esclerostina, RANK_L, osteocalcina, PTH, B-Cross-Laps. Sin embargo 
la DMO se correlacionó negativamente con sR-Leptina (r:-0,324 y p < 0,05) y 25-OH-vitD 
–Calcidiol (r: -0,271 y p<0,05).  
 
 Los biomarcadores de RI estudiados, insulinemia e índices HOMA se 
correlacionaron positivamente con la DMO con un nivel de significación p<0,05, no 
encontrando dichos resultados con la glucemia, datos que coinciden con lo obtenido en el 
estudio intergrupo.  
 
 Las asociaciones con la vitamina D constataron una correlación en este caso 
negativa para el peso (p<0,041) y el IMC con una significación p<0,038) pero no con la 
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talla ni perímetro abdominal. Tampoco con la masa magra, grasa, ni compartimento 
acuoso. No se demostró asociación con las cifras de TAS, TAD, ni con la TAM. 
 
 Comparando los resultados con lo observado en la DMO, haciendo referencia al 
metabolismo hidrocarbonado en este caso no se ha encontrado correlación de ningún tipo 
con la glucosa, insulina ó el HOMA. Tampoco con el Ca ni el Ca corregido, ni con 
parámetros mediadores de la inflamación; PCR e IL-6. En base al metabolismo férrico 
tampoco. 
 
 El metabolismo fosfocálcico representado por la PTH no se asoció al peso, IMC, 
masa magra, masa grasa ni con el HOMA. Los nuevos marcadores óseos como la 
osteocalcina tampoco mostraron correlación con el peso, IMC, masa magra, grasa ni 
parámetros del metabolismo hidrocarbonado. El novedoso parámetro conocido como 
FGF_23_CT ya mencionado anteriormente, no advirtió efecto en la fosfaturia, calciuria, 
calcemia ni fosforemia. 
 
REGRESIÓN LINEAL MÚLTIPLE 
 
Se llevó a cabo una regresión lineal en un solo paso como variables predictoras IMC, peso, 
talla y como variable dependiente la DMO (figura 40). En el análisis ANOVA el nivel de 
significación fue p<0,000. 
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Figura 40. Probabilidad acumulada observada y esperada con DMO como variable 
dependiente estudio intragrupo obesos. 
 
Regresión lineal múltiple en pasos sucesivos (stepwise). 
 
Tabla 20 .Variables introducidas/eliminadas (a) en el estudio de regresión lineal 
múltiple 
Modelo 
Variables 
introducidas 
Variables 
eliminadas 
Método 
1 Talla  
Por pasos (criterio: Prob. de F para entrar 
<= 0,050, Prob. de F para salir >= 0,100). 
a Variable dependiente: DMO 
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Tabla 21. Resumen de modelo (b) en el estudio de regresión lineal múltiple 
Modelo R R cuadrado 
R cuadrado 
corregida 
Error típ. de la 
estimación 
1 0,59(a) 0,35 0,34 0,122 
a Variables predictoras: (Constante), Talla; b Variable dependiente: DMO 
 
Tabla 22. Estudio ANOVA (b) en el estudio de regresión lineal múltiple 
Modelo  
Suma de 
cuadrados 
Gl 
Media 
cuadrática 
F Sig. 
1 Regresión 0,45 1 0,45 30,09 0,000(a) 
 Residual 0,82 55 0,01   
 Total 1,28 56    
a Variables predictoras: (Constante), Talla; b Variable dependiente: DMO 
 
Tabla 23. Coeficientes (a) analizados en el estudio de regresión lineal múltiple 
Modelo  
Coeficientes no 
estandarizados 
Coeficientes 
estandarizados t Sig. 
B Error típ. Beta 
1 
(Constante) -0,17 0,18  -0,91 0,365 
Talla 0,00 0,00 0,59 5,48 0,000 
a Variable dependiente: DMO 
 
Tabla 24. Variales excluidas (b) en el estudio de regresión lineal múltiple 
Modelo  
Beta 
dentro 
T Sig. 
Correlación 
parcial 
Estadísticos 
de 
colinealidad 
Tolerancia Tolerancia Tolerancia Tolerancia Tolerancia 
1 
Peso 0,29(a) 1,47 0,14 0,19 0,27 
IMC 0,14(a) 1,21 0,22 0,16 0,87 
a Variables predictoras en el modelo: (Constante), Talla; b Variable dependiente: DMO 
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Tabla 25. Estadísticos sobre los residuos (a) en el estudio de regresión lineal múltiple 
 Mínimo Máximo Media 
Desviación 
típ. 
N 
Valor pronosticado 0,66 1,04 0,85 0,09 57 
Residuo bruto -0,23 0,28 0,00 0,12 57 
Valor pronosticado tip. -2,14 2,12 0,00 1,00 57 
Residuo tip. -1,89 2,33 0,00 0,99 57 
a Variable dependiente: DMO 
 
En el segundo estudio, la variable predictora fue la talla y dependiente la DMO (r: 0,595 y 
p< 0,000). (Figura 41).  
 
Figura 41. Probabilidad acumulada observada y esperada con DMO como variable 
dependiente estudio intragrupo obesos. 
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3. Resultados Intragrupo de pacientes normopeso   
 
Tabla 26. Correlaciones entre z score y parámetros antropométricos en niños 
normopeso 
 
z-score 
 
R 
 
P 
IMC (Kg/m2) 0,17 <0,242 
M.Magra (%) -0,17 <0,230 
M.Grasa (%) 0,17 <0,237 
 
 
Tabla 27. Correlaciones entre DMO y parámetros antropométricos en niños 
normopeso 
 
DMO 
 
R 
 
P 
IMC (Kg/m2) 0,17 <0,239 
M.Magra (%) -0,03 <0,803 
M.Grasa (%) 0,03 <0,798 
 
 
Tabla 28.Correlaciones entre vitamina D y niveles de TAS (tensión arterial sistólica), 
TAD( tensión arterial diastólica) y TAM(tensión arterial media) en niños normopeso 
 
Vitamina D 
 
R 
 
P 
TAS (mmHg) -0,28 <0,041* 
TAD (mmHg) -0,14 0,324 
TAM (mmHg) -0,24 <0,089 
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Tabla 29. Correlaciones entre osteocalcina con  parámetros antropométricos y de 
perfil hidrocarbonado en niños normopeso 
 
Osteocalcina 
 
R 
 
P 
M.Magra (%) 0,30 <0,025* 
M.Grasa (%) -0,31 <0,023* 
C.Acuoso (%) 0,30 <0,028* 
Glucosa (mg/dL) 0,22 <0,102 
Insulina (mU/L) 0,36 <0,007* 
HOMA 0,36 <0,007* 
 
 Analizando los resultados entre los sujetos con normopeso no se encontró 
correlación entre el z-score con el IMC y los distintos compartimentos de la composición 
corporal (p>0,05), al igual que con el peso y la talla. 
 
 En relación a los parámetros de metabolismo mineral y óseo tales como FGF_23, 
Leptina, sR-Leptina, IL-6, Osteoprotegerina, Esclerostina, RANK_L, 25-OH-vitD 
(Calcidiol), osteocalcina, PTH, B-Cross-Laps tampoco, algo diferente a lo ocurrido entre 
los sujetos obesos.  
 
 Las magnitudes relacionadas con el metabolismo hidrocarbonado HOMA, glucemia 
e insulinemia tampoco demostraron asociación. Al estudiar la DMO entre los pacientes 
normopeso tampoco se encontró correlación con ningún marcador óseo; se acercó a la 
significación la correlación con la osteocalcina (p<0,507).  
 
 De las correlaciones desarrolladas de la vitamina D en los normopeso sólo 
mostraron diferencias significativas los niveles de tensión arterial, exactamente con las 
cifras de TA sistólica (r: -0,287 y p<0,041), no ocurriendo lo mismo con las cifras de TA 
media y diastólica ni con ningún parámetro óseo ni de metabolismo. 
 
 La osteocalcina sí mostró diferencias con la masa magra (r: 0,308 y p<0,025), grasa 
(r:-0,312 y p<0,023) y componente acuoso(r: 0,302 y p<0,028). En cuanto al metabolismo 
hidrocarbonado también los niveles de HOMA (r: 0,367 y p<0,007) al igual que con la 
insulina no ocurriendo lo mismo con la glucemia, ídem de lo observado en el estudio 
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intragrupo de obesos, y de éstos con los normopeso. 
 
REGRESIÓN LINEAL MÚLTIPLE 
 
Se llevó a cabo una regresión lineal en un solo paso como variables predictoras IMC, masa 
grasa, magra y componente acuoso y como variable dependiente la osteocalcina (figura 
42). En el análisis ANOVA el nivel de significación fue p<0,014. 
 
 
 
Figura 42. Probabilidad acumulada observada y esperada con osteocalcina como 
variable dependiente estudio intragrupo normopeso. 
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Regresión lineal múltiple en pasos sucesivos (stepwise) 
Tabla 30. Variables introducidas/eliminadas(a) en el estudio de regresión lineal 
múltiple 
Modelo Variables introducidas Variables eliminadas Método 
1 M_Grasa . 
Por pasos (criterio: 
Prob. de F para 
entrar <= 0,050, 
Prob. de F para 
salir >= 0,100). 
a Variable dependiente: Osteocalcina 
Tabla 31. Resumen del modelo (b)en el estudio de regresión lineal múltiple 
 
Modelo R R cuadrado 
R cuadrado 
corregida 
Error típ. de la 
estimación 
1 0,31(a) 0,09 0,08 44,02 
a Variables predictoras: (Constante), M_Grasa; b Variable dependiente: Osteocalcina 
 
Tabla 32. ANOVA (b) en el estudio de regresión lineal múltiple 
Modelo  
Suma de 
cuadrados 
Gl 
Media 
cuadrática 
F Sig. 
1 
Regresión 10688,59 1 10688,57 5,54 0,023(a) 
Residual 98855,05 51 1938,34   
Total 109543,65 52    
a Variables predictoras: (Constante), M_Grasa; b Variable dependiente: Osteocalcina 
 
Tabla 33. Coeficientes(a) en el estudio de regresión lineal múltiple 
Modelo  
Coeficientes no 
estandarizados 
Coeficientes 
estandarizados T Sig. 
B Error típ. Beta 
1 
(Constante) 166,02 29,64  5,60 0,000 
M_Grasa -3,25 1,38 -0,31 -2,34 0,023 
a Variable dependiente: Osteocalcina 
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a Variables predictoras en el modelo: (Constante), M_Grasa; 
 b Variable dependiente:Osteocalcina 
 
 
Tabla 35. Estadísticos sobre los residuos(a)en el estudio de regresión lineal múltiple 
 
  Mínimo Máximo Media 
Desviación 
típ. 
N 
Valor pronosticado 65,73 131,18 97,88 14,33 53 
Residuo bruto -61,59 131,33 0,00 43,60 53 
Valor pronosticado tip. -2,24 2,32 0,00 1,00 53 
Residuo tip. -1,39 2,98 0,00 0,99 53 
 
Tabla 34. Variables excluidas (b) en el estudio de regresión lineal múltiple 
Modelo  
Beta 
dentro 
T Sig. 
Correlación 
parcial 
Estadísticos 
de 
colinealidad 
Tolerancia 
1 
IMC 0,17(a) 1,15 0,254 0,16 0,773 
M_Magra -14,07(a) -1,98 0,053 -0,27 0,000 
Comp_acuoso -0,41(a) -0,42 0,672 -0,06 0,019 
Resultados 
 
- 180 - 
 
 
 
Figura 43. Probabilidad acumulada observada y esperada con osteocalcina como 
variable dependiente estudio intragrupo normopeso. 
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IX.DISCUSIÓN 
 
1. Valoración de antecedentes personales y antropometría 
 
La obesidad considerada como enfermedad multifactorial, cuya prevalencia aumenta de 
modo alarmante en nuestra sociedad, se encuentra relacionada con la mayor parte de 
patologías crónicas que acechan la salud pública (Ballesteros et al, 2007).  
 
Según datos del estudio enKid (Aranceta-Bartrina et al, 2001), la prevalencia de 
obesidad se estima en un 13,9% y de sobrepeso en un 12,4% (Salas-Salvadó et al, 
2007), todos los avances conseguidos hasta la fecha han de servir para detectar al 
paciente obeso con prematuridad, proporcionar las herramientas necesarias para evitarlo 
y en último lugar tratar la enfermedad. La magnitud alcanzada en nuestro país hace que 
se configure como problema de primer orden (Aranceta-Bartrina et al, 2005 b). 
 
Ante esta elevada prevalencia de obesidad infantil, es conveniente considerar los 
factores de riesgo para evitar el desarrollo de complicaciones posteriores como el 
síndrome metabólico (Aguilera et al, 2008). Actualmente ha crecido el interés por esta 
enfermedad tanto a nivel clínico como investigador, en primer lugar para detectar 
medidas de tratamiento y prevención y en segundo para ampliar el conocimiento de su 
fisiopatología y desarrollo (Bueno-Sánchez, 2004).  
 
Las repercusiones en la salud varían desde manifestaciones psicosociales, 
estéticas, cardiovasculares, osteomusculares, digestivas, respiratorias….en definitiva, un 
amplio abanico de eventos que deterioran de modo significativo la vida de un paciente 
de tan corta edad.  
 
Resulta necesario conocer los factores etiológicos que relacionadamente 
interactúan para que esta alteración metabólica se produzca, así como los desórdenes 
fisiopatológicos involucrados en su desarrollo. Los nuevos aportes en el campo de la 
biología molecular y la genética plantean la obesidad como un trastorno heterogéneo 
(González, 2012). 
 
No existe una definición absoluta de obesidad en la actualidad, para ello, se 
utilizan los valores de IMC, que son representados en tablas con percentiles que 
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clasifican al paciente según su valor, considerando su edad y sexo (Cole et al, 2000). 
 
Para la evaluación de un paciente obeso contamos con la primera fase, que es la 
detección mediante la exploración física de signos o síntomas que alarmen de una 
obesidad sindrómica. El hallazgo de acantosis nígricans como fue encontrado en menos 
de un 5,5% de nuestros obesos (ver apartado de resultados), las estrías musculares en 
miembros o las determinaciones de medidas antropométricas son esenciales para el 
buen control del paciente obeso. La valoración del IMC, se considera como medida de 
primer orden, considerado como método de diagnóstico fiable, sencillo y rápido (Cañete 
et al, 2010), junto con la obtención del peso, talla, perímetro cintura, composición de 
grasa corporal, y completando el estudio con toma de tensión arterial, análisis 
bioquímico y realización de ecografía abdominal y densitometría lumbar para la 
detección de alteraciones hepáticas y óseas.  
 
El descubrimiento de determinadas hormonas, como es el caso de la leptina y los 
genes que regulan su producción, ha resultado ser un avance muy positivo para el mejor 
entendimiento de esta entidad. La prevalencia de esta enfermedad va en aumento a 
través de generaciones, alrededor de un 5% de los casos de obesidad infantil son el 
resultado de una alteración en la normal funcionalidad de un gen (Bouchar, 2009). 
 
El tejido adiposo sufre una serie de trasformaciones celulares que generan 
repercusiones e implicaciones importantes (Quinteiro-González, 2010); por dicho 
motivo es de especial interés la buena coordinación entre los diferentes niveles para 
evitar que aparezca la enfermedad (Martínez-Rubio, 2005). 
 
La elaboración de un plan integral, la comunicación y el lenguaje deben ponerse 
en marcha para romper con los actuales focos publicitarios que incitan de manera 
desmedida a confusos hábitos de vida e ingesta de alimentos perjudiciales y poco 
nutritivos para la salud. 
 
El problema más importante radica en el desarrollo de multitud de 
complicaciones ya referidas en párrafos anteriores. La identificación de niños y 
adolescentes con riesgo cardiovascular y el desarrollo de síndrome metabólico emergen 
como patología propia del adulto ya en las primeras facetas de la vida del niño 
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(Quintero, 2010). No sólo basta con un buen control cardíaco incluyendo toma de 
tensión y frecuencia cardíaca, el riesgo se incrementa por la suma de factores como es el 
caso de la resistencia a la insulina y DM2 en la etapa adulta (Krebs et al, 2007), junto 
con un perfil lipídico alterado, basado en aumento de TG y descenso de HDLc. 
 
El paciente obeso debe ser estudiado en consulta junto con la colaboración de un 
equipo multidisciplinar, iniciando una anamnesis detallada desde los primeros meses de 
la vida y detectando en la exploración los rasgos típicos de multitud de enfermedades. 
Haciendo referencia a los antecedentes perinatales objetivamos PEEG en un 6,6% de los 
niños obesos, sin presentar ninguno de ellos bajo peso y en un 7,5% de prematuridad 
para el grupo control (Figura 35). 
 
El acúmulo de grasa perivisceral y abdominal que aparece en esta patología, 
genera más riesgo cardiovascular; en el caso de nuestro estudio se constató un 
considerable aumento de perímetro abdominal en el grupo de obesos con la consecuente 
alteración que ello genera. Se alcanzaron diferencias de medias de hasta 30 cm entre 
ambos grupos. Del mismo modo, la TAS, TAD y TAM se hallaron más elevadas en 
niños obesos que en controles, aunque sin alcanzar percentiles superiores a 99 en 
ninguno de ellos, compatibles con HTA (Tabla 9).  
 
Tanto el peso como el IMC, mostraron diferencias significativas claras, por lo 
que es considerado como medida principal para la valoración del paciente obeso. La 
composición corporal fue valorada mostrando mayor porcentaje de masa grasa con 
respecto a los pacientes control, no ocurriendo igual con la masa magra y componente 
acuoso (Tabla 9). 
 
La talla fue significativamente superior en el grupo OB respecto al grupo C, 
pudiendo estar justificado por el acelerado crecimiento que presentan los pacientes con 
obesidad, ello es debido al aumento de densidad mineral ósea y al acelerado desarrollo 
que experimenta el hueso en crecimiento (Martos et al, 2009); en este estudio fue 
significativamente superior en pacientes obesos respecto a controles, con un valor ·z-
score medio de 0,55 vs -0,49 respectivamente, ello se justifica por una sensibilidad 
mayor a la hormona de crecimiento (Carrascosa y Quinteiro, 2006). En este proyecto, la 
talla de los niños del grupo OB superó a la de los niños del grupo C en unos 7 cm con 
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respecto a la media de ambos grupos (Tabla 9). 
 
La DMO se asoció positivamente con el peso, la talla y, lógicamente, con el IMC 
(p<0,05). Sin embargo, el valor z score obtenido en el estudio densitométrico no se 
correlacionó con el peso ni con la talla y, por tanto, tampoco con el IMC. 
 
2. Alteraciones relacionadas con el metabolismo osteo-mineral  
 
Algunos estudios indican que los niños y adolescentes con sobrepeso tienen mayor 
contenido mineral óseo en comparación con los de peso normal, mientras que otros 
concluyen que el exceso de peso se asocia con un menor contenido mineral óseo. Estas 
diferencias pueden ser atribuibles al tipo de población estudiada, el método utilizado 
para evaluar la obesidad, (es decir, IMC frente a energía dual absorciometría de rayos X, 
conocida como DEXA) o el efecto de confusión que pueda producir el tamaño corporal, 
composición y distribución de la grasa (Casazza et al, 2010). 
 
Se han definido diversos métodos para la valoración exacta de la densidad 
mineral a nivel lumbar, la más recomendada es DEXA, aunque es necesario considerar 
en la interpretación el tamaño de los huesos y la edad del paciente. Otras técnicas que 
utilizan ultrasonido cuantitativo (QUS), se proponen como método alternativo por su 
menor precio y manejo, los últimos datos aportados encontraron correlaciones muy 
similares (Williams et al, 2012). 
 
En este estudio se observó un mayor porcentaje de osteopenia en el grupo 
control, suponiendo un 26,5%. Sin embargo, ninguno presentó osteoporosis cuando en 
el grupo de obesos supuso un 1,7%. La DMO es el parámetro mejor establecido para su 
diagnóstico y su disminución es el mejor predictor de fractura en el caso de la mujer 
menopaúsica (Navarro et al, 2008).  
 
La osteoporosis es una enfermedad típica de la edad adulta, sin embargo, este 
problema se detecta cada vez de modo más frecuente en etapas precoces de la vida. En 
este sentido, en los últimos años ha aumentado el número de estudios en la edad 
pediátrica. (Wortsman et al, 2000). 
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Cabe reseñar que la osteoporosis consiste en una entidad de gran calado tanto en 
términos de prevalencia como coste sanitarios. Constituye actualmente un problema 
para la salud del adulto y del niño, por sus posibles consecuencias y por el deterioro en 
la calidad de vida (Viña et al, 1999). Todo proceso que afecte a edades tempranas de la 
vida, puede interferir en alcanzar un pico de masa ósea adecuada para su 
mineralización. 
 
El aumento de peso se asocia con una mayor DMO y también se ha comprobado 
menor riesgo de fracturas, sin embargo no existen datos que confirmen la relación entre 
la masa grasa abdominal y el riesgo de fracturas, probablemente debido a las 
limitaciones de estudio. Un trabajo realizado recientemente a tal efecto, demostró 
asociación significativa entre menor grasa abdominal y mayor riesgo de fractura en 
mujeres (Yang et al, 2013); al igual que otro estudio transversal cuyos resultados 
encontraron fuerte asociación entre masa grasa subcutánea e intramuscular con masa 
ósea cortical, de ahí el remarcado efecto protector de la grasa sobre el hueso cortical 
(Deere et al, 2013); en contraposición otros autores defienden que la masa ósea 
disminuye con la obesidad debido por un lado al aumento de la adipogénesis bien por 
osteoblastogénesis u osteoclastogénesis, regulada por citoquinas proinflamatorias (Cao, 
2011) y por otro debido al aumento de secreción de leptina, menor producción de 
adiponectina y reducción de la absorción de calcio a nivel intestinal, lo que repercute 
negativamente de nuevo en la formación de hueso.  
 
En los resultados intragrupo la DMO se asoció positivamente con el IMC (r: 
0,337, p<0,010) en la muestra de obesos. Sin embargo el z score no se correlacionó (r: 
0,024 y p<0,862), ni con los distintos compartimentos de la composición corporal. Así, 
no se observó correlación entre dicho valor z-score con el peso y la talla, aunque sí se 
produjo una evidente asociación negativa de DMO con los niveles de sR-Leptina y 25-
OH-vitD (Calcidiol) (r:-0,324 y p<0,014 y r:-0,271 y p<0,041 respectivamente).  
 
Los niveles de calcio corregido en nuestro grupo de pacientes mostró una 
asociación estadísticamente significativa a favor del grupo control (p<0,008); sin 
embargo con los niveles de parathormona ocurrió algo similar pero a favor del grupo de 
obesos (Tabla 10). 
 
Discusión 
 
- 188 - 
 
Existen datos que apuntan que el tipo de dieta también puede influir en la 
microarquitectura ósea, tal es el caso de un reciente trabajo, en el que ratas sometidas a 
una dieta rica en sacarosa demostraba efectos nocivos en la microarquitectura y 
biomecánica del hueso. La finalidad exactamente era examinar la influencia de este tipo 
de dieta en la composición corporal, efectos sobre el hueso y densidad mineral. Los 
resultados apuntaron mayor masa grasa, circunferencia abdominal e intolerancia a la 
glucosa en dichos animales, sin embargo se observó mejor formación ósea con respecto 
a sus controles no sometidos a esa dieta (Gerbaix et al, 2012).  
 
A lo largo de las últimas décadas se han puesto al descubierto la existencia de 
interrelaciones entre el tejido adiposo y óseo con resultados inciertos y contradictorios, 
no obstante, a fecha de hoy no existe una teoría firme que asegure si el metabolismo 
graso tiene efectos beneficiosos sobre el hueso, al igual que las evidencias y 
controversias de la vitamina D (Grant, 2012).De ahí la compleja naturaleza de esta 
asociación y la necesidad de desempeñar nuevos proyectos basados en estudios 
longitudinales con mayor tamaño muestral y gran alcance; permitiendo el desarrollo de 
nuevas dianas terapéuticas (Zhao et al, 2008). 
 
 La homeostasis del organismo como se sabe desde hace décadas depende de un 
adecuado equilibrio de calcio (Zhu et al, 2013), éste participa en la contracción 
muscular, en la coagulación sanguínea, en la obtención de energía por medio de 
reacciones enzimáticas y multitud de funciones intracelulares. De igual modo existen 
parámetros que pueden alterar su concentración como son los niveles de albúmina o pH 
en sangre. 
 
El conocimiento y el descubrimiento de nuevos marcadores óseos involucrados 
en el proceso de formación y destrucción del hueso han permitido el mejor 
entendimiento de este tejido a fin de conocer las interrelaciones que pueden 
desencadenarse en el paciente con obesidad. 
 
De las magnitudes analizadas, la vitamina D no mostró diferencias 
estadísticamente significativas, pero sí se objetivó una diferencia en cuanto a cifras 
medias de unos 10 puntos a favor del grupo control (Tabla10), resultados que coiniciden 
con la literatura actual que afirma que en la obesidad existen niveles reducidos de 
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vitamina D (Vanlint, 2013,Vimeswaran et al, 2013, Harris, 2007) sin embargo, el papel 
de los suplementos de vitamina D en la profilaxis de dicha entidad aún queda por 
aclarar (Sneve et al, 2008) no hay pruebas suficientes (Braegger et al, 2013).  
 
Con respecto a la vitamina D, el estudio intragrupo mostró en los niños obesos 
una correlación en este caso negativa para el peso y el IMC con una significación 
p<0,05 pero no con la talla ni perímetro abdominal. Tampoco con la masa magra, grasa, 
ni compartimento acuoso. No se demostró asociación con las cifras de TAS, TAD, ni 
con la TAM. 
 
Comparando los resultados con lo observado en la DMO, haciendo referencia al 
metabolismo hidrocarbonado en este caso, no se ha observado correlación con la 
glucosa, insulina o el HOMA. Tampoco con el Ca iónico ni el Ca corregido por 
proteínas, ni con parámetros mediadores de la inflamación (PCR e IL-6) y tampoco con 
parámetros de metabolismo férrico. 
 
En los últimos años se ha detectado un aumento de prevalencia de déficit de 
vitamina en diferentes etapas de la vida del niño, sin embargo la mayoría de estudios 
están orientados en dos períodos fundamentales, en los tres primeros años de vida y en 
la pubertad (Buyukinan et al, 2012), momentos en los que se alcanza mayor pico de 
masa ósea, no obstante hay publicada información reciente que valora la situación de 
este componente en etapas anteriores (Ramírez-Prada et al, 2012). 
 
En nuestro estudio los niveles de osteocalcina no mostraron diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos grupos, sin embargo las cifras medias 
alcanzadas diferían en 12 puntos a favor del grupo control (Tabla 10).  
 
En general la información conocida en relación a esta proteína apuntaba una 
asociación negativa entre ésta y la masa grasa. Datos recientes y actuales 
proporcionados en un estudio cuyo objetivo fundamental fue demostrar la relación entre 
ambas en mujeres obesas sanas premenopaúsicas, concluyeron en que la concentración 
total sérica de osteocalcina se asoció positivamente con la masa libre de grasa, 
independiente de la edad, masa grasa y otros factores de confusión. En el estudio 
intragrupo, en contraposición a otros autores no se encontró correlación entre la 
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osteocalcina con el peso, IMC, masa magra, masa grasa ni con el HOMA (Liu et al, 
2013). 
 
De los marcadores óseos analizados RANK_L mostró  diferencias significativas 
en el grupo de obesos. Como ya ha sido nombrado en la primera parte de este trabajo, 
FGF_23CT constituye un tipo de fosfatonina encargada de regular la homeostasis del 
fósforo, demostrando estar alterado en patologías que cursan con hipofosfatemia, como 
es el caso del raquitismo hipofosfatémico (Negri, 2003), sin embargo en el grupo de 
obesos los niveles alcanzados fueron menores. En el estudio intragrupo no se advirtió 
efecto en la fosfaturia, calciuria, calcemia ni fosforemia. 
 
El sistema osteoprotegerina-RANK_L, cobra importancia como opción 
terapéutica en aquellas patologías que cursan con activación del sistema de resorción 
ósea, es el caso del cáncer o determinados tipos de enfermedad cuya base es una 
marcada inflamación, más allá de ello se abre un amplio abanico en el control y 
regulación del sistema inmune y vascular (Muñoz-Torres et al, 2004). El papel de dicho 
binomio aparece reforzado tras describirse mutaciones genéticas que activan el 
RANK_L o inhiben las propiedades de osteoprotegerina, generando alteraciones óseas. 
 
A partir de estudios genéticos y moleculares, y el mejor entendimiento de la 
enfermedad de Van Buchem y esclerosteosis, tiene lugar el descubrimiento de una 
nueva molécula en el año 2001, la esclerostina. En esas enfermedades no está 
aumentado el riesgo de fracturas, pero sí se observa hiperostosis endostal con 
osteoblastos activos.  Esta proteína es expresada en osteocitos y en otros órganos como 
riñón, hígado, placenta y cartílago, su función fundamental se basa en retroalimentación 
negativa sobre los osteoblastos, evitando sobrecarga de remodelado óseo (Alonso et al, 
2012).  
 
A través de la vía Wnt (ya referenciada en la parte de introducción), la 
esclerostina interactúa inhibiendo la función de los osteoblastos con las repercusiones 
que ello conlleva. De este modo, parece que la carga mecánica que se objetiva en 
pacientes obesos disminuye los niveles en sangre, algo que se confirma en este trabajo 
porque las cifras de esclerostina encontradas son estadísticamente significativas (Tabla 
10), demostrando menores niveles en el grupo OB. La experiencia y el conocimiento de 
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los diversos modos de actuación así como una mayor investigación de estos nuevos 
marcadores de metabolismo óseo abren un horizonte de posibilidades para el manejo y 
terapéutica de gran parte de enfermedades cuya base radica en el tejido óseo. 
 
En este estudio intragrupo la DMO no mostró en obesos ni en niños con 
normopeso correlación con FGF_23, Leptina, IL-6, Osteoprotegerina, Esclerostina, 
RANK_L, PTH, B-Cross-Laps. Sin embargo la correlación de osteocalcina estuvo muy 
cercana a la correlación (p<0,507). No se advirtió correlación entre el z-score con 
FGF_23, Leptina, sR-Leptina, IL-6, Osteoprotegerina, Esclerostina, RANK_L, 25-OH-
vitD (Calcidiol), osteocalcina, PTH y B-Cross-Laps. 
 
3. Alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado, lipídico y hormonal 
 
La investigación ha establecido un nexo de relación importante entre el tejido óseo y 
adiposo, con regulación central a través del hipotálamo y sistema nervioso simpático y 
una vía que regula el control metabólico y de distribución grasa (Rosen y Bouxsein, 
2006).  
 
Como viene siendo descrito en años anteriores, la resistencia a la insulina viene 
definida por el índice HOMA, que es sencillo y fácil de utilizar;  relaciona la glucemia 
con los niveles de insulina en sangre. La RI es un estado de respuesta anormal de la 
insulina en los tejidos periféricos no ejerciendo sus acciones de forma adecuada y 
generando un aumento en su producción (Cañete et al, 2006).Hay diversas etapas en las 
que se asiste a una variación de la misma, como es el caso de la pubertad, en la que se 
produce un estado de resistencia a la insulina fisiológico. En lo referente a este trabajo 
se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos tanto en el 
HOMA como en los niveles de insulina (p<0,000), no ocurriendo igual con la glucemia. 
 
En el presente estudio, la DMO se asoció positivamente con el HOMA (r: 0,268 
y p<0,044), al igual que con la insulina (r: 0,275, p<0,038), no mostrando correlación 
con los niveles de glucemia. 
 
En el lipidograma, los niños obesos presentaron cifras inferiores de HDLc y 
significativamente superiores de TG con respecto a los controles, pero dentro de la 
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normalidad, datos que difieren con el adulto en el que se describen niveles de colesterol 
total, LDLc y TG elevados y disminuidos de HDLc (Uwaifo y Arioglu, 2009).  
 
Las cifras de colesterol total fueron inferiores en el grupo de OB respecto al C, 
lo que puede explicarse por una concentración disminuida de HDLc y por ello interferir 
los resultados e inducir a posible confusión en cuanto a tratamiento y control 
cardiometabólico (Gil-Campos et al, 2004; Martínez, 2010). 
 
El conocimiento del tejido adiposo, su plasticidad y características particulares 
lo confieren como órgano de secreción interna que proporciona información sobre la 
gran diversidad de citoquinas que genera. Es muy importante no considerar al niño 
como un “adulto pequeño” ya que el componente hormonal, proteico y osteomineral va 
variando a lo largo del desarrollo de la vida y su etapa en concreto (Martos et al, 2013), 
pero no es menos cierto que en la infancia están apareciendo patologías propias del 
adulto, como es el caso del síndrome metabólico (Gil-Campos et al, 2008). 
 
En cuanto al perfil tiroideo analizado, el grupo OB presentó niveles de proteínas, 
y T4 significativamente superiores al grupo C, sin embargo no ocurrió igual con la 
albúmina, TSH, leptina, receptor de leptina y cortisol en sangre (Tabla 12).Los niveles 
sanguíneos de éstos últimos mostraron en obesos cifras medias ligeramente inferiores a 
los controles (Tabla 12), descartando patologías como síndrome de Cushing o 
alteraciones sindrómicas secundarias (Bueno-Sánchez, 2004). 
 
Existe una hiperactividad del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal responsable del 
incremento del cortisol en pacientes con SM, sugiriéndose como resultado del estrés 
crónico. (Anagnostis et al, 2009). En las hormonas tiroideas ocurre algo similar a la 
ferritina, resultando estadísticamente significativas en el grupo de obesos (Tabla 12), 
pudiendo ser explicado de igual modo por el estado inflamatorio crónico subyacente que 
acontece en la obesidad, que genera riesgos y alteraciones a nivel de la glándula 
tiroidea. Se describió hace pocos años (Radetti et al, 2008), el aumento de tamaño de 
dicho órgano consecuencia de un mayor tamaño corporal. 
 
 La hiperleptinemia encontrada en el paciente obeso no concuerda con nuestros 
resultados, los valores fueron estadísticamente significativos a  favor del grupo C (Tabla 
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12), no concuerda con lo descrito en la bibliografía. (Cottrell et al, 2011, Hamrick, 
2004, Otero et al, 2006, Rolland-Cachera et al, 2013, Valle et al, 2005). Sin embargo, 
tal hecho concordaría con la naturaleza de la hormona en sí, propugnada como “la 
hormona de la saciedad”. Desde este último prisma serían entendibles los resultados por 
nosotros hallados.  
 
La leptina aumenta durante la ganancia de peso, generando en el obeso a largo 
plazo un estado de resistencia a la misma, asociación con diabetes mellitus tipo 2 y 
resistencia a la insulina. Es de gran interés el papel de la leptina sobre el hueso, 
ejerciendo su efecto mediante doble vía alternativa: uno periférico directo encargado de 
estimular la formación y el crecimiento óseo, inhibiendo la resorción ósea y otro central 
por vía hipotalámica (Quesada, 2006).  
 
4. Alteraciones en el perfil hepático e inflamatorio 
 
La principal molécula relacionada con el estado inflamatorio en esta entidad es la PCR, 
no sólo como marcador inespecífico, al mismo tiempo se ve relacionada con otras 
entidades como DM2 y ECV (Valle-Jiménez et al, 2007; Lambert et al, 2004).  
 
Los adipocitos maduros constituyen el primer componente del tejido graso, 
producen sustancias involucradas en la respuesta celular al igual que muchas otras 
adipoquinas. Entre ellas figuran IL, como es el caso de IL-6 que en nuestro estudio 
también presentó diferencias significativas; encargadas de regular la ingesta, 
homeostasis y metabolismo (Cañete et al, 2010). 
 
Los niños obesos presentaron cifras significativamente superiores de GPT y 
GGT, con respecto al grupo control (Tabla 13), pero ninguno presentó cifras de 
hipertransaminasemia considerables. Como ya es bien sabido y documentado, la 
obesidad puede producir alteraciones en el hígado tal es el caso de esteatosis en sus 
diferentes grados y la enfermedad hepática grasa no alcohólica (EHNA); al mismo 
tiempo se relaciona con baja densidad mineral ósea en este tipo de pacientes en la edad 
pediátrica (Pardee et al, 2012). 
 
La EHNA, es la causa más frecuente de enfermedad hepática crónica en los 
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niños obesos, se ha visto presente hasta en un tercio de los mismos, era considerada al 
inicio como un comienzo de enfermedad hepática y también puede estar presente en 
otro tipo de enfermedades. En estos pacientes se confirma un perfil cardiometabólico 
peor y una densidad mineral ósea menor con lo que se detecta un deficiente crecimiento 
a largo plazo. 
 
De las 55 ecografías abdominales realizadas en el grupo de obesos de nuestro 
estudio, el 23,5% presentó esteatosis grado I, otros dos pacientes esteatosis con grado 
mayor de I, y ninguno presentó esteatosis grado IV (Figura 39), ello puede estar 
justificado por el buen control ejercido en la consulta de pediatría y el precoz estudio 
para la detección de complicaciones de mayor riesgo, lo que reafirma la actuación 
urgente y eficaz por parte del pediatra y el entorno del paciente junto con la puesta en 
marcha de medidas y modificaciones de hábitos de salud para conseguir mejoría en los 
resultados (Alustiza y Aranceta, 2004). El fracaso en el tratamiento en la mayoría de 
intervenciones son el fruto de una desregulación en los mecanismos de conducta y 
control (Salas et al, 2010). 
 
5. Alteraciones en el metabolismo férrico  
 
Los parámetros bioquímicos estudiados referentes al metabolismo del hierro, reflejaron 
diferencias estadísticamente significativas a favor de la ferritina en obesos y cifras 
ligeramente superiores de transferrina, pero no en hierro y hemoglobina (Tabla 14), lo 
que podría ser explicado por el proceso de inflamación subyacente que tiene lugar en 
esta enfermedad ya que la ferritina es considerada como parámetro inespecífico de 
inflamación. 
 
La mala alimentación llevada a cabo por la mayoría de estos pacientes puede 
contribuir a la deficiencia de hierro, al igual que una menor biodisponibilidad del 
mismo por menor absorción intestinal generada por la sobreexpresión de hepcidina, 
hormona hepática que actúa de ferrostato, sobreexpresada en niños con obesidad 
(Krause et al, 2000; Martínez, 2010). 
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6. Alteraciones en los parámetros citohematológicos y renales 
Los resultados de las 3 series celulares fueron normales, siendo las cifras de leucocitos, 
hematíes y plaquetas significativamente superiores en el grupo OB respecto al C y la de 
hemoglobina levemente inferior (Tablas 14 y 15). El aumento observado de leucocitos 
en niños obesos, ya fue desarrollado en otros estudios (Zaldivar et al, 2006) a favor de 
un proceso de inflamación subclínica de bajo grado y por tanto justifica esa elevación de 
forma mantenida. 
 
El grupo OB presentó niveles de ácido úrico significativamente superiores al 
grupo C (p<0,000). La hiperuricemia presente en pacientes con obesidad visceral es 
debida a una menor excreción renal de ácido úrico propiciada por el hiperinsulinismo, 
se ha evidenciado una correlación positiva del ácido úrico tanto con la obesidad como 
con la insulinorresistencia (Gil-Campos et al 2009, Martínez, 2010) (Tabla 16). La 
función renal representada por las cifras de urea y creatinina no mostró diferencias 
significativas entre ambos grupos al igual que los metabolitos urinarios analizados. 
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X. CONCLUSIONES  
En virtud de los hallazgos del presente estudio, podemos afirmar que las relaciones 
metabólicas entre los tejidos adiposo y óseo son complejas y no totalmente dilucidadas, 
presentando rasgos diferenciales en la obesidad pediátrica, al haber observado que: 
 
1. Los niños obesos muestran mayor densidad mineral ósea (DMO) que los niños con 
normopeso. En niños obesos, la citada DMO se correlaciona de forma directa con el 
índice de masa corporal (IMC), sin discernirse estadísticamente si es a expensas de la 
masa magra o la masa grasa. 
2. Los niños obesos presentan una relación inversa entre el estatus sérico de 25(OH)-
vitamina D y la DMO. Esta relación no se advierte en los niños con normopeso.  
3. La obesidad pediátrica posee significativamente un impacto negativo en la 
concentración de 25(OH)-vitamina D, presentando en nuestra casuística el doble de 
sujetos con deficiencia (niveles entre 20-30 ng/mL) con respecto al grupo de 
normopeso. Sin embargo, no se observa relación entre la citada vitamina y la 
insulinorresistencia (según índice HOMA). 
4. En el perfil sérico concerniente al metabolismo mineral, se observa menor nivel de 
FGF_23CT en sujetos obesos, en contraposición a las cifras de RANK_L, que están 
aumentadas. A su vez se objetiva que la DMO se asocia a un menor nivel sérico de 
receptor soluble de leptina.  
5. Los niveles de osteocalcina en los niños con normopeso muestran relación directa con 
la masa magra y compartimento acuoso, pero se relacionan inversamente con la masa 
grasa. Tal fenómeno no se observa en niños obesos. 
6. El decremento en la vitamina D se asocia a factores de riesgo cardiovascular propios 
del síndrome metabólico pediátrico. Así, en la presente casuística de niños con 
normopeso el descenso de esta vitamina se asocia a una mayor tensión arterial 
sistólica.  
7. A tenor de lo anteriormente expuesto, cobraría especial relevancia la monitorización 
de los citados biomarcadores óseos en el abordaje de la obesidad pediátrica. La 
vitamina D, debería de ser monitorizada en estrategias de reducción del peso corporal 
en niños obesos.  
  
- 200 - 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
- 201 - 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
XI. BIBLIOGRAFÍA 
  
- 202 - 
 
 
Bibliografía 
 
- 203 - 
 
XI.BIBLIOGRAFÍA  
-Aguilera CM, Gil-Campos M, Cañete 
R, Gil A. Alterations of plasma and 
tissue lipids associated with obesity and 
metabolic syndrome. Clin Sci. 2008; 
114:183-93. 
-Almanza-Pérez JC, Blancas-Flores G, 
García-Macedo R, Alarcón-Aguilar FJ y 
Cruz M. Leptina y su relación con la 
obesidad y la diabetes mellitus tipo 2. 
Gac Méd Méx. 2008; 144:535-42. 
-Alonso G, García-Martín A, Muñoz-
Torres M. Vía Wnt y esclerostina como 
nuevas dianas para la evaluación y el 
tratamiento de la osteoporosis. Med 
Clin (Barc). 2012; 139:1-6.  
-Alustiza E, Aranceta J. Prevención y 
tratamiento de la Obesidad infantil en 
atención primaria. Rev Esp Nutr 
Comunitaria. 2004; 10:192-6. 
-Anagnostis P, Athyros VG, Tziomalos 
K, Karagiannis A, Mikhailidis DP. 
Clinical review: The pathogenetic role 
of cortisol in the metabolic syndrome: a 
hypothesis. J Clin Endocrinol Metab. 
2009; 94:2692-71. 
-Aranceta-Bartrina J, Serra-Majem L, 
Ribas-Barba L, Pérez-Rodrigo C. 
Factores determinantes de la obesidad 
infantil y juvenil española. En: Serra 
Majem Ll, Aranceta Bartrina J. 
Obesidad infantil y juvenil. Estudio 
enKid. Barcelona: Editorial Masson, 
2001:109-28. 
-Aranceta-Bartrina J, Pérez-Rodrigo C, 
Ribas-Barba L, Serra-Majem L. 
Epidemiología y factores determinantes 
de la obesidad infantil y juvenil en 
España. Rev Pediatr Aten Primaria. 
2005a; 7 Supl I:S13-20.  
-Aranceta-Bartrina J, Serra-Majem L, 
Foz-Sala M, Moreno-Esteban B; Grupo 
Colaborativo SEEDO. Prevalencia de la 
obesidad en España. Med Clin (Barc). 
2005b; 125:460-6. 
-Aranceta J, Pérez-Rodrigo C, Foz-Sala 
M, Mantilla T, Serra-Majem L, Moreno 
B, Monereo S, Millán J & Grupo 
Colaborativo para el estudio DORICA 
fase II*. Tablas de evaluación del riesgo 
coronario adaptadas a la población 
española. Estudio DORICA. Med Clin 
(Barc). 2004; 123:686-91. 
-Argüelles-Martín F, Polanco-Allué I. 
Prevención de la osteoporosis en la 
infancia. Rev Med Univ Navarra. 2006; 
50:56-61. 
-Armamento-Villareal R, Sadler C, 
Napoli N, Shah K, Chode S, Sinacore 
DR, Qualls C, Villareal DT. Weight loss 
in obese older adults increases serum 
sclerostin and impairs hip geometry but 
both are prevented by exercise training. 
J Bone Miner Res. 2012; 27:1215-21. 
-Aubin JE, Bonnelye E. Osteprotegerin 
and its ligand: a new paradigm for the 
regulation of osteoclastogenesis and 
bone resorption. Osteopor Int. 2000; 
11:905-13. 
-Audí L, García-Ramírez M, Carrascosa 
A. Genetic determinants of bone mass. 
Horm Res. 1999; 51:105-23. 
-Bach-Faig A, Berry EM, Lairon D, 
Reguant J, Trichopoulou A, Dernini S, 
Medina FX, Battino M, Belahsen R, 
Miranda G, Serra-Majem L; 
MEDITERRANEAN DIET 
FOUNDATION EXPERT GROUP. 
Mediterranean diet pyramid today. 
Science and cultural updates. Public 
Health Nutr. 2011; 14:2274-84. 
-Ballabriga A, Carrascosa A. (eds) Masa 
ósea y nutrición. En: Nutrición en la 
infancia y adolescencia. 3ª edición. 
Ergon. Madrid 2006. 
-Ballesteros-Arribas JM, Dal Re-
Saavedra M, Pérez-Farinós N, Villar-
Villalba C. Agencia Española de 
Seguridad Alimentaria y Nutrición. La 
Estrategia para la Nutrición, Actividad 
Física y Prevención de la Obesidad. 
(Estrategia NAOS). Rev Esp Salud 
Bibliografía 
 
- 204 - 
 
Pública. 2007; 81:443-9. 
-Barlow SE. Expert Committee 
recommendations regarding the 
prevention, assessment and treatment of 
child and adolescent overweight and 
obesity: summary report. Pediatrics. 
2007; 120:164-92. 
-Barnabé D, Alemanni M, Garulli R. 
European Parliament, Policy 
Department, Economic and Scientific 
Policy. The effect of advertising and 
marketing practices on child obesity. 
IP/A/ENVI/ST/2007-16; En: URL 
http://www.europarl.europa.eu. 
-Bastarrachea AR, Fuenmayor R, 
Brajkovich I, Comuzzie1 AG. 
Entendiendo las causas de la obesidad a 
través de la biología celular del 
adipocito. Rev Venez Endocrinol 
Metab. 2005; 3:20-9. 
-Bazán C, Brunetto O, Hamilton C, 
Oliveri B. Alteraciones del metabolismo 
fosfocálcico en endocrinología 
pediátrica. RAEM. 2007; 44:191-2. 
-Béghin L, Dauchet L, De Vriendt T, 
Cuenca-García M, Manios Y, Toti E, 
Plada M, Widhalm K, Repasy J, 
Huybrechts I, Kersting M, Moreno LA, 
Dallongeville J. & HELENA Study 
Group. Influence of parental socio-
economic status on diet quality of 
European adolescents: results from the 
HELENA study. Br J Nutr. 2014; 
111:1303-12. 
-Behringer M, Gruetzner S, McCourt 
M, Mester J. Effects of weight-bearing 
activities on bone mineral content and 
density in children and adolescents: A 
meta-analysis. J Bone Miner Res. 2013. 
EN PRENSA.  
-Bel-Comós J, Murillo-Valles M. 
Obesidad y Sindrome Metabólico. 
Protoc Diagn Ter Pediatr. 2011; 1:228-
35. 
-Bel-Serrat SM, Mouratidou T, 
Huybrechts I, Cuenca-García M, 
Manios Y, Gómez-Martínez S, Molnár 
D, Kafatos A, Gottrand F, Widhalm K, 
Sjöström M, Wästlund A, Stehle P, 
Azzini E, Vyncke K, González-Gross 
M, Moreno LA & HELENA Study 
Group. The role of dietary fat on the 
association between dietary amino acids 
and serum lipid profile in European 
adolescents participating in the 
HELENA Study. European Journal of 
Clin Nutr. 2014. EN PRENSA.   
-Benso A, Calvi E, Gramaglia E, 
Olivetti I, Tomelini M, Ghigo E, 
Broglio F. Other than growth hormone 
neuroendocrine actions of ghrelin. 
Endocr Dev. 2013; 25:59-68.  
-Bjorbaek C, Kahn BB. Leptin 
Signaling in the Central Nervous 
System and the Periphery. Recent Prog 
Horm Res. 2004; 59:305-31. 
-Borgman M, McErlean E. What is the 
metabolic syndrome? Prediabetes and 
cardiovascular risk. J Cardiovasc Nurs. 
2006; 21:285-90. 
-Bouchard C. Childhood obesity: are 
genetic differences involved?. Am J 
Clin Nutr. 2009; 89(Suppl):1S-8S. 
-Braegger CH, Campoy C, Colomb V, 
Decsi T, Domellof M, Fewtrell M, 
Hojsak I, Mihatsch W, Molgaard CH, 
Shamir R, Turck D, van Goudoever J & 
ESPGHAN Committee on Nutrition. 
Vitamin D in the Healthy European 
Paediatric Population. J Pediatr 
Gastroenterol Nutr. 2013; 56:692-701. 
-Brambilla P, Lissau I, Flodmark CE, 
Moreno LA, Widhalm K, Wabitsch M, 
Pietrobelli A. Metabolic riskfactor 
clustering estimation in children: to 
draw a line across pediatric metabolic 
syndrome. Int J Obes. 2007; 31:591-
600. 
-Bueno G, Bueno O, Moreno LA, 
García R, Tresaco B, Garagorri JM, 
Bueno M. Diversity of metabolic 
síndrome risk factors in obese children 
and adolescents. J Physiol Biochem. 
2006; 62:125-33. 
Bibliografía 
 
- 205 - 
 
-Bueno-Lozano G, Serría-Chueca A, 
Bueno-Sánchez M. Estudio de la 
maduración ósea en niños obesos 
aragoneses de ambos sexos. An Esp 
Pediatr. 1996; 45:29-32. 
-Bueno-Sánchez M. Endocrinología 
pediátrica en el siglo XXI. El modelo de 
la obesidad: pasado, presente y futuro. 
An Pediatr (Bar). 2004; 60 (Supl 2):26-
9. 
-Buyukinan M, Ozen S, Kokkun S, Saz 
EU. The relation of vitamin D 
deficiency with puberty and insulin 
resistance in obese children and 
adolescents. J Pediatr Gastroenterol 
Metabolism; 2012; 25:83-7. 
-Camacho-Camargo N, Velásquez-
Guillén J, Paoli-Valeri M, Cicchetti-
Uzcátegui M, Alvarado-Colmenares J, 
Santiago-Peña J. Maduración ósea en 
niños y adolescentes con obesidad. Rev. 
Venez Endocrinol Metab. 2008; 6:7-12. 
-Cañete-Estrada R. Sobrepeso. 
Obesidad Infantil. En: Delgado Rubio 
A. Tratado de Pediatría 1ª ed. 2013. EN 
PRENSA. 
-Cañete R, Gil-Campos M, Aguilera 
CM, Gil A. Development of insulin 
resistance and its relation to diet in the 
obese child. Eur J Nutr. 2007; 46:181-7.  
-Cañete-Estrada R, Gil-Campos M, 
Martos-Estepa R, Valle-Jiménez M. 
Endocrinología del adipocito. En: Caro-
Cruz R, López-Canti Morales LF. 
Actualizaciones en endocrinología 
Pediátrica. Madrid: Ergón, 2006; pp. 9-
19. 
-Cañete-Estrada R, Gil-Campos M, 
Moya-Benavent M. Diagnóstico, 
prevención y tratamiento de la obesidad 
infantil. En: Gil-Hernández A. Tratado 
de Nutrición. Tomo IV. 2ª ed. Madrid. 
Panamericana. 2010; pp. 387-419. 
-Cañete-Estrada R, Gil-Campos M, 
Poyato-Domínguez JL. Obesidad en el 
niño: nuevos conceptos en etiopatogenia 
y tratamiento. Pediatr Integral 2003; 
VII; pp. 480-90. 
-Cañete-Estrada R, Gil-Campos M. 
Nuevos aspectos de la obesidad. Vox 
Paediatrica. 2007; 15:44-9. 
-Cañete-Estrada R, Martínez-Jiménez 
MD, Chacón-Quevedo A, Gil-Campos 
M, Olza-Meneses J, Aguilera-García 
CM, Valle-Jiménez M, Gil-Hernández A. 
Asociación entre obesidad infantil y 
arterioesclerosis precoz. XXXIII 
Congreso Nacional de la Sociedad 
Española de Endocrinología Pediátrica. 
Rev Esp Endocrnol Pediatr. 2011; (2 
supp):28. 
-Cañete-Estrada R. Patología del 
Tiroides. Patología de las Paratiroides. 
En: Delgado-Rubio A. Tratado de 
Pediatría. 1ª ed. 2.013. EN PRENSA. 
-Cao JJ. Effects of obesity on bone 
metabolism. J Orthop Surg Res. 2011; 
15:6-30. 
-Carrascosa-Lezcano A, Ferrández-
Longás A, Yeste-Fernández D, García-
Dihinx Villanova J, Romo-Montejo A, 
Copil-Copil A, Almar-Mendoza J, 
Salcedo-Abizanda S, Gussinyé-
Canadell M, Baguer-Mor L. Estudio 
transversal español de crecimiento 
2008: I.- Valores de peso y longitud en 
9.362 (4.884 varones, 4.478 niñas) 
recién nacidos de 26-42 semanas de 
edad gestacional. An Pediatr (Barc). 
2008; 68:544-51. 
-Carrascosa-Lezcano A, Fernández-
García JM, Fernández-Ramos C, 
Ferrández-Longás A, López-Siguero JP, 
Sánchez-González E, Sobradillo-Ruiz 
B, Yeste-Fernández D & Grupo 
Colaborador Español. Estudio 
transversal español de crecimiento 
2008. Parte II: valores de talla, peso e 
índice de masa corporal desde el 
nacimiento a la talla adulta. An Pediatr 
(Barc). 2008; 68:552-69. 
-Carrascosa A, Quinteiro S. En 
Actualizaciones en Endocrinología 
Pediátrica: Obesidad. Ed. Ergon.2006: 
Bibliografía 
 
- 206 - 
 
3-37. 
-Casanueva FF, Dieguez C. 
Neuroendocrine regulation and actions 
of leptin. Front. Neuroendocrinol. 1999; 
20:317-63.  
-Casazza K, Thomas O, Dulin-Keita A, 
Fernandez JR. Adiposity and genetic 
admixture, but not race/ethnicity, 
influence bone mineral content in 
peripubertal children. J Bone Miner 
Metab. 2010; 28:424-32. 
-Chueca-Guindulain M, Bernade-Zubiri 
S, Oyarzábal-Irigoyen M. Obesidad 
infantil: cómo cambiar hábitos. 
Actualizaciones. FMC. 2012; 19:129-
36. 
-Cole TJ, Bellizzi MC, Flegal KM, 
Dietz WH. Establishing a standard 
definition for child overweight and 
obesity worldwide: International survey. 
BMJ. 2000; 320:1240-3. 
-Compston JE, Vedi S, Ledger JE, 
Webba, Gazet JC, Pilkington RE. 
Vitamin D status and bone 
histomorphometry in gross obesity. Am 
J Clin Nutr. 1981; 34:2359-63. 
-Cook S, Weitzman M, Auinger P, 
Nguyen M, Dietz WH. Prevalence of 
metabolic syndrome phenotype in 
adolescents: findings from the third 
National Health and Nutrition 
Examination Survery. (1988-1994). 
Arch Pediatr Adolesc Med. 2003; 
157:821-7. 
-Cottrell EC, Martin-Gronert MS, 
Fernandez-Twinn DS, Luan J, Berends 
LM, Ozanne SE. Leptin-independent 
programming of adult body weight and 
adiposity in mice. Endocrinology. 2011; 
152:476-82.  
-Cranney A, Weiler HA, O'Donnell S, 
Puil L. Summary of evidence-based 
review on vitamin D efficacy and safety 
in relation to bone health. Am J Clin 
Nutr. 2007; 88:513S-9S. 
-Croucher PI, Garrahan NJ, Compston 
JE. Structural mechanisms of trabecular 
bone loss in primary osteoporosis: 
specific disease mechanism on early 
ageing? Bone Miner. 1994; 25:111-21. 
-Cruz ML, Weigensberg MJ, Huang TT, 
Ball G, Shaibi GQ, Goran MI. The 
metabolic syndrome in overweight 
Hispanic youth and the role of insulin 
sensitivity. J Clin Endocrinol Metab. 
2004; 89:108-13. 
-Dalmau-Serra J, Alonso-Franch M, 
Gómez-López L y cols. Obesidad 
Infantil. Recomendaciones del Comité 
de Nutrición de la Asociación Española 
de Pediatría. Parte II. Diagnóstico. 
Comorbilidades. Tratamiento. An 
Pediatr (Barc) 2007; 66:94-304. 
-Day C. Metabolic syndrome, or What 
you will: definitions and epidemiology. 
Diab Vasc Dis Res. 2007; 4:32-8. 
-Deere K, Sayers A, Viljakainen HT, 
Lawlor DA, Sattar N, Kemp JP, Fraser 
WD, Tobias JH. Distinct relationships 
of intramuscular and subcutaneous fat 
with cortical bone: findings from a 
cross-sectional study of young adult 
males and females. J Clin Endocrinol 
Metab. 2013; 98:E1041-9. 
-De Ferranti SD, Gauvreau K, Ludwing 
DS. Inflammation and changes in 
metabolic syndrome abnormalities in 
US adolescents: findings from the 1988-
1994 and 1999-2000 National Health 
and Nutrition Examination Surveys. 
Clim Chem. 2006; 52:1325-30. 
-Del Rio L, Carrascosa A, Pons F, 
Gusinyé M, Yeste D, Domenech FM. 
Bone mineral density of the lumbar 
spine in white Mediterranean Spanish 
children and adolescents: changes 
related to age, sex, and puberty. Pediatr 
Res. 1994; 35:362-6. 
-Díaz R. Disorders of Calcium and 
Mineral Metabolism. En: Lifshitz F. 
Pediatric Endocrinology. 2007; 2:475-
96.  
-Durá Travé T & Grupo colaborador de 
Bibliografía 
 
- 207 - 
 
Navarra. ¿Son válidas las curvas y 
tablas de crecimiento españolas 
actuales? Nutr Hosp. 2012; 271:244-51. 
-Durán P, Piazza N, Trifone L. 
Consenso sobre factores de riesgo de 
enfermedad cardiovascular en pediatría. 
Obesidad. Arch Argent Pediatr. 2005; 
103:262-79. 
-Ehrlund A, Mejhert N, Lorente-Cebrián 
S, Aström G, Dahlman I, Laurencikiene 
J, Rydén M. Characterization of the Wnt 
inhibitors secreted frizzled-related 
proteins (SFRPs) in human adipose 
tissue. J Clin Endocrinol Metab. 2013; 
983:E503-8. 
-Ervin RB. Prevalence of metabolic 
syndrome among adults 20 years of age 
and over, by sex, age, race and ethnicity, 
and body mass index, United States, 
2003-2006. NatHealth StatReport. 2009; 
513:1-7. 
-“ESTUDIO DE VIGILANCIA DEL 
CRECIMIENTO ALADINO”. 
(ALimentación, Actividad física, 
Desarrollo INfantil y Obesidad). 
Estrategia NAOS, Estudio ALADINO 
2013. Ministerio de Sanidad, Servicios 
Sociales e Igualdad. Madrid 2013. 
-Fernández-Segura ME. Experiencias de 
tratamiento integral de la obesidad 
infantil en pediatría de Atención 
Primaria. Rev Pediatr Aten Primaria. 
2005; Supl I:S35-47. 
-Ferrer M, Ruiz A, Lanza F, Haange SB, 
Oberbach A, Till H, Bargiela R, 
Campoy C, Segura MT, Richter M, von 
Bergen M, Seifert J, Suarez A. 
Microbiota from the distal guts of lean 
and obese adolescents exhibit partial 
functional redundancy besides clear 
differences in community structure. 
Environ Microbiol. 2013; 15:211-26.  
-Ford ES, Li C. Defining the metabolic 
syndrome in children and adolescents: 
will the real definition please stand up? 
J Pediatr. 2008; 152:160-4. 
-Freedman DS, Dietz WH, Srinivasan 
SR, Berenseon GS. Risk factors and 
adult body mass index among 
overweight children: the Bogalusa Heart 
Study. Pediatrics. 2009; 123:750-7. 
-Gajewska J, Weker H, Ambroszkiewicz 
J, Szamotulska K, Chełchowska M, 
Franek E, Laskowska-Klita T. 
Alterations in markers of bone 
metabolism and adipokines following a 
3-month lifestyle intervention induced 
weight loss in obese prepubertal 
children. Exp Clin Endocrinol Diabetes. 
2013; 121:498-504. 
-Garaulet M, Ordovás JM, Gómez-
Abellán P, Martínez JA, Madrid JA. An 
approximation to the temporal order in 
endogenous circadian rhythms of genes 
implicated in human adipose tissue 
metabolism. J Cell Physiol. 2011; 
226:2075-80. 
-García-Calzón S, Moleres A, Marcos 
A, Campoy C, Moreno LA, Azcona-
Sanjulián MC, Martínez-González MA, 
Martínez JA, Zalba G, Marti A; 
EVASYON Study Group. Telomere 
Length as a Biomarker for Adiposity 
Changes after a Multidisciplinary 
Intervention in Overweight/Obese 
Adolescents: The EVASYON Study. 
PLoS One. 2014; 9: e89828. 
-Gerbaix M, Metz L, Mac-Way F, Lavet 
C, Guillet C, Walrand S, Masgrau A, 
Linossier MT, Vico L, Courteix D. 
Impact of an obesogenic diet program 
on bone densitometry, micro 
architecture and metabolism in male rat. 
Lipids Health Dis. 2012; 11:91. 
-Gilaberte Y, Aguilera J, Carrascosa 
JM, Figueroa FL, Romaní de Gabriel J, 
Nagore E. Vitamin D: evidence and 
controversias. Actas Dermosifiliogr. 
2011; 8:572-88. 
-Gil A, Aguilera C, Gil-Campos M, 
Cañete R. Altered signalling and gene 
expression associated with the immune 
system and the inflammatory response 
in obesity. Br J Nutr. 2007; 98 Suppl 
1:S121-6. 
Bibliografía 
 
- 208 - 
 
-Gil-Campos M, Cañete R, Gil A. 
Hormones regulating lipid metabolism 
and plasma lipids in childhood obesity. 
Int J Obes Relat Metab Disord. 2004; 28 
Suppl 3:S75-80. 
-Gil-Campos M, Cañete R, Gil A. 
Adiponectin, the missing link in insulin 
resistance and obesity. Clin Nutr. 2004; 
24:963-74. 
-Gil-Campos M, Ramírez-Tortosa MC, 
Larqué E, Linde J, Aguilera CM, Cañete 
R, Gil A. Metabolic syndrome affects 
fatty acid composition of plasma lipids 
in obese prepubertal children. Lipids. 
2008b; 43:723-32. 
-Gil-Campos M, Larqué E, Ramírez-
Tortosa MC, Linde J, Villada I, Cañete 
R, Gil A. Changes in plasma fatty acid 
composition after intake of a 
standardised breakfast in prepubertal 
obese children. Br J Nutr. 2008a; 
99:909-17. 
-Gil A, Aguilera CM, Gil-Campos M, 
Cañete R. Altered signalling and gene 
expression associated with the immune 
system and the inflammatory response 
in obesity. Br J Nutr. 2007; 98 Suppl 
1:S121-6. 
-Gil-Campos M, Aguilera CM, Cañete 
R, Gil A. Ghrelin: a hormone regulating 
food intake and energy homeostasis. Br 
J Nutr. 2006; 96:201-26. 
-Gil-Campos M, Aguilera CM, Cañete 
R, Gil A. Uric acid is associated with 
features of insulin resistance syndrome 
in obese children at prepubertal stage. 
Nutr Hosp. 2009; 24:607-13. 
-Gil-Campos M, Ramírez Tortosa MC, 
Aguilera CM, Cañete R, Gil A. Fasting 
and postprandial adiponectin alterations 
anticipate NEFA and TNF-α changes in 
prepubertal obese children. Nutr Metab 
Cardiovasc Dis. 2011; 21:62-8.  
-Godínez Gutiérrez Sergio Arturo. 
Alteraciones musculoesqueléticas y 
obesidad. Rev Endocr Nutr. 2001; 9:86-
90.  
-Gómez-Abellán P, Gómez-Santos C, 
Madrid JA, Milagro FI, Campion J, 
Martínez JA, Ordovás JM, Garaulet M. 
Circadian expression of adiponectin and 
its receptors in human adipose tissue. 
Endocrinology. 2010; 151:115-22. 
-Gómez-Abellán P, Gómez Santos C, 
Madrid JA, Milagro FI, Campion J, 
Martínez JA, Luján JA, Ordovás JM, 
Garaulet M. Site-specific circadian 
expression of leptin and its receptor in 
human adipose tissue. Nutr Hosp. 2011; 
26:1394-401. 
-Gómez-Abellán P, Madrid JA, Ordovás 
JM, Garaulet M. Chronobiological 
aspects of obesity and metabolic 
syndrome. Endocrinol Nutr. 2012; 
59:50-61.  
-Gómez-Barrado JJ, Gómez-Turégano 
S, Gómez-Martino JR, Barquilla A, 
Polo J. Sobrepeso y obesidad en jóvenes 
según referencias nacionales e 
internacionales. End Nutr. 2012; 
59:612-3. 
-Gómez-Santos C, Gómez-Abellán P, 
Madrid JA, Hernández-Morante JJ, 
Lujan JA, Ordovas JM, Garaulet M. 
Circadian rhythm of clock genes in 
human adipose explants. Obesity. 2009; 
17:481-5. 
-González-Gross M, Castillo MJ, 
Moreno L, Nova E, González-Lamuño 
D, Perez-Llamas F, Gutiérrez A, 
Garaulet M, Joyanes M, Leiva A, 
Marcos A. Alimentación y valoración 
del estado nutricional de los 
adolescentes españoles (Proyecto 
AVENA). Evaluación de riesgos y 
propuesta de intervención. I. 
Descripción metodológica del estudio. 
Nutr Hosp. 2003a; 18:15-27. 
-González-Gross M, Ruiz JR, Moreno 
LA, De Rufino-Rivas P, Garaulet M, 
Mesana MI, Gutiérrez A; AVENA 
Group. Body composition and physical 
performance of Spanish adolescents: the 
AVENA pilot study. Acta Diabetol 
2003b; 40: S299-301. 
Bibliografía 
 
- 209 - 
 
-González-Jiménez E. Obesidad: 
Análisis etiopatogénico y 
fisiopatológico. Endocrinol Nutr. 2012; 
60:17-24. 
-González Pascual E. Osteoporosis 
infantil. Generalidades. Protoc Diagn 
Ter Pediatr. 2002; 11:70-4.  
-Gracia-Marco L, Ortega FB, Casajús 
JA, Sioen I, Widhalm K, Béghin L, 
Vicente-Rodríguez G, Moreno LA. 
Socioeconomic status and bone mass in 
Spanish adolescents. The HELENA 
Study. J Adolesc Health. 2012; 50:484-
90. 
-Grant WB. Vitamin D: evidence and 
controversies: comment on the article 
by Gilaberte et al. Actas Dermosifiliogr. 
2012; 103:591-4.  
-Grethen E, Hill KM, Jones R, Cacucci 
BM, Gupta CE, Acton A, Considine RV, 
Peacock M. Serum leptin, parathyroid 
hormone, 1,25-dihydroxyvitamin D, 
fibroblast growth factor 23, bone 
alkaline phosphatase, and sclerostin 
relationships in obesity. J Clin 
Endocrinol Metab. 2012; 97:1655-62. 
-Guiraud T, Granger R, Gremeaux V, 
Bousquet M, Richard L, Soukarie L, 
Babin T, Labrunee M, Bosquet L, 
Pathak A. Accelerometer as a tool to 
assess sedentarity and adherence to 
physical activity recommendations after 
cardiac rehabilitation program. Ann 
Phys Rehabil Med. 2012; 55:312-21. 
-Hamrick MW. Leptin, bone mass, and 
the thrifty phenotype. J Bone Miner 
Res. 2004; 19:1607-11. 
-Harris SS, Dawson-Hughes B. 
Reduced sun exposure does not explain 
the inverse association of 25-
hydroxyvitamin D with percent body fat 
in older adults. J Clin Endocrinol 
Metab. 2007; 92:3155-7. 
-Hernández-Jiménez S. Fisiopatología 
de la obesidad. Gac Méd Méx. 2004; 
140:27-32. 
-Hernández M, Castellet J, Narvaiza JL, 
Rincón JM, Ruiz I, Sánchez E, 
Sobradillo B, Zurimendi A. Curvas y 
tablas de crecimiento. Instituto sobre 
crecimiento y desarrollo fundación F. 
Orbegozo. Madrid: Editorial Garsi, 
1998: 346-59. 
-Hofbauer LC, Heufelder AE. The role 
of the receptor activator of nuclear 
factor-kB ligand and osteoprotegerin in 
the pathogenesis and treatment of 
metabolic diseases. J Clin Endocrinol 
Metab. 2000; 85:2355-63. 
-Holick MF. Vitamin D deficiency. N 
Engl J Med. 2007; 357:266-81.  
-Hu W, Li L, Yang M, Luo X, Ran W, 
Liu D, Xiong Z, Liu H, Yang G. 
Circulating Sfrp5 is a signature of 
obesity-related metabolic disorders and 
is regulated by glucose and liraglutide 
in humans. J Clin Endocrinol Metab. 
2013; 98:290-8. 
-Inge TH, Krebs NF, Garcia VF, Skelton 
JA, Guice KS, Strauss RS, Albanese CT, 
Brandt ML, Hammer LD, Harmon CM, 
Kane TD, Klish WJ, Oldham KT, 
Rudolph CD, Helmrath MA, Donovan 
E, Daniels SR. Bariatric surgery for 
severely overweight adolescents: 
concerns and recommendations. 
Pediatrics. 2004; 114:217-23. 
-International Obesity Task Force, 
European Association for the Study of 
Obesity. Obesity in Europe.The case for 
action. 2002. URL: 
http://www.iotf.org/media/euobesity.pdf 
-Invitti C, Maffeis C, Gilardini L, 
Pontiggia B, Mazzilli G, Girola A, 
Sartorio A, Morabito F, Viberti GC. 
Metabolic syndrome in obese Caucasian 
children: prevalence using WHO-
derived criteria and association with 
nontraditional cardiovascular risk 
factors. Int J Obes (Lond). 2006; 
30:627-33. 
-Jackson P, Romo M, Castillo AM, 
Castillo-Durán C. Las golosinas en la 
Bibliografía 
 
- 210 - 
 
alimentación infantil. Análisis 
antropológico nutricional. Rev Méd 
Chile. 2004; 132:1235-42. 
-Janke EA, Collins A, Kozak AT. 
Overview of the relationship between 
pain and obesity: What do we know? 
Where do we go next? J Rehabil Res 
Dev. 2007; 44:245-62. 
-Kanis JA, Melton LJ, Christiansen C, 
Johnston CC, Khaltaev N. Perspective: 
The diagnosis of osteoporosis. J Bone 
Miner Res. 1994; 9:1137-41. 
-Kershaw EE, Fier JS. Adipose tissue as 
an endocrine organ. J Clin Endocrinol 
Metabol. 2004; 89:2548-56. 
-Kongsbak M, Levring TB, Geisler C, 
von Essen MR. The vitamin d receptor 
and T cell function. Front Immunol. 
2013; 4:148.  
-Krause A, Neitz S, Mägert HJ, Schulz 
A, Forssmann WG, Schulz-Knappe P, 
Adermann K. LEAP-1, a novel highly 
disulfide-bonded human peptide, 
exhibits antimicrobial activity. FEBS 
Lett. 2000; 480:147-50. 
-Krebs NF, Himes JH, Jacobson D, 
Nicklas TA, Guilday P, Styne D. 
Assessment of child and adolescent 
overweight and obesity. Pediatrics. 
2007; 120:S193-228. 
-Krul M, van der Wouden JC, Schellevis 
FG, van Suijlekom-Smit LW, Koes BW.. 
Musculoskeletal Problems in 
Overweight and Obese Children. Ann 
Fam Med. 2009; 7:352-56.  
-Lama RA, Alonso M, Gil-Campos M 
& Comité de Nutrición de la AEP. 
Obesidad Infantil. Recomendaciones del 
Comité de Nutrición de la Asociación 
Española de Pediatría. Parte I. 
Prevención. Detección precoz. Papel del 
pediatra. An Pediatr (Barc). 2006; 
65:607-15. 
-Lambert M, Delvin EE, Paradis G, 
O'Loughlin J, Hanley JA, Levy E. 
Creactive protein and features of the 
metabolic syndrome in a 
populationbased sample of children and 
adolescents. Clin Chem. 2004; 50:1762-
8. 
-Erik-Landhuis C, Poulton R, Welch D, 
Hancox RJ. Programming obesity and 
poor fitness: the long-term impact of 
childhood television. 2008; 16:1457-9. 
-Lanfranco F, Motta G, Baldi M, Gasco 
V, Grottoli S, Benso A, Broglio F, 
Ghigo E. Ghrelin and anterior pituitary 
function. Front Horm Res. 2010; 
38:206-11.  
-Speiser PW, Rudolf MC, Anhalt H, 
Camacho-Hubner C, Chiarelli F, 
Eliakim A, Freemark M, Gruters A, 
Hershkovitz E, Iughetti L, Krude H, 
Latzer Y, Lustig RH, Pescovitz OH, 
Pinhas-Hamiel O, Rogol AD, Shalitin S, 
Sultan C, Stein D, Vardi P, Werther GA, 
Zadik Z, Zuckerman-Levin N, 
Hochberg Z; Obesity Consensus 
Working Group. Childhood obesity. J 
Clin Endocrinol Metab. 2005; 90:1871-
87. 
-Liu JM, Zhao HY, Zhao L, Chen Y, 
Zhang LZ, Tao B, Sun LH, Zhao YJ, 
Wang WQ, Xu MY, Chen JL, Ning G. 
An independent positive relationship 
between the serum total osteocalcin 
level and fat-free mass in healthy 
premenopausal women. J Clin 
Endocrinol Metab. 2013; 98:2146-52. 
-López-Alvarenga JC, Vázquez-
Velázquez V, Bolado-García V E, 
González-Barranco J, Castañeda-López 
J, Robles L, Velásquez-Alva C, Aguirre-
Hernández R, Comuzzie A. Influencia 
de los padres sobre las preferencias 
alimentarias en niños de dos escuelas 
primarias con diferente estrato 
económico. Estudio ESFUERSO. Gac 
Méd Méx. 2007; 143:463-9.  
-López P, Araujo C, Leguizamón C, 
Ayala A, Scott C, Maldonado D. 
Prevalencia de síndrome metabólico en 
adolescentes con sobrepeso u obesidad. 
Pediatr (Asunción). 2012; 39:21-5. 
Bibliografía 
 
- 211 - 
 
-Ludwig DS, Gortmaker SL. 
Programming obesity in childhood. 
Lancet. 2004; 364:226-7. 
-Martinez-Gomez D, Gomez-Martinez 
S, Puertollano MA, Nova E, Wärnberg 
J, Veiga OL, Martí A, Campoy C, 
Garagorri JM, Azcona C, Vaquero MP, 
Redondo-Figuero C, Delgado M, 
Martínez JA, Garcia-Fuentes M, 
Moreno LA, Marcos A; EVASYON 
Study Group. Design and evaluation of 
a treatment programme for Spanish 
adolescents with overweight and 
obesity. The EVASYON Study. BMC 
Public Health. 2009; 9: 414. 
-Martínez Jiménez MD. Estudio de 
Biomarcadores de inflamación y de 
riesgo cardiovascular en niños obesos 
prepuberales. Tesis Doctoral. 
Universidad de Córdoba 2010. 
-Martínez-Jiménez MD, Aguilera-García 
CM, Olza-Meneses J, Valle-Jiménez M, 
Cañete-Estrada R, Gil-Hernández A, Gil-
Campos M. Relación entre 
biomarcadores de activación endotelial y 
síndrome metabólico infantil. XXXIII 
Congreso Nacional de la Sociedad 
Española de Endocrinología Pediátrica. 
Rev Esp Endocrnol Pediatr. 2011; 2 
supp:90-1. 
-Martínez-Maluendas L, Pérez de 
Heredia F, González-Gross M, Barea N, 
Wärnberg J, Medina S, & AVENA 
Study Group. Estimated energy and 
macronutrient intake in Spanish 
adolescents. AVENA Study. [Abstract]. 
Ann Nutr Met 2003; 47:504. 
-Martínez-Rubio A. Prevención integral 
de la obesidad infantil: el Plan Andaluz. 
Rev Pediatr Aten Primaria. 2005: 7 Supl 
I: S21-34.  
-Martínez-Vizcaíno E, Salcedo-Aguilar 
E, Rodríguez-Artalejo F, Martínez-
Vizcaíno V, Domínguez-Contreras ML, 
Torrijos-Regidor R. Prevalencia de la 
obesidad y mantenimiento del estado 
ponderal tras un seguimiento de 6 años 
en niños y adolescentes: estudio de 
Cuenca. Med Clin (Barc). 2002; 
119:327-30. 
-Martos R, Valle M, Morales RM, 
Cañete R, Gascón F, Urbano MM. 
Changes in body mass index are 
associated with changes in 
inflammatory and endothelial 
dysfunction biomarkers in obese 
prepubertal children after 9 months of 
body mass index SD score loss. 
Metabolism. 2009; 58: 1153-60. 
-Martos-Moreno GA, Kopchick JJ, 
Argente J. Adipoquinas en el niño sano 
y con obesidad. An Pediatr (Barc). 
2013; 78:189.e1-189.e15. 
-Millán J, Mantilla T, Aranceta J, Foz 
M, Gil B, Jover E, Monereo S, Moreno 
B, Pérez C; Sección de Obesidad de la 
Sociedad Española de Arteriosclerosis 
(SEA) & grupo de estudio DORICA 
(Dislipemia, Obesidad y RIesgo 
CArdiovascular). Parámetros 
antropométricos asociados al riesgo 
cardiovascular en España. Estudio 
DORICA. Clin Invest Arterioscl. 2007; 
19:61-9. 
-Mirás A, Bóveda MD, Leis MR, Mera 
A, Aldámiz-Echevarría L, Fernández-
Lorenzo JR, Fraga JM, Couce ML. Risk 
factors for developing mineral bone 
disease in phenylketonuric patients. 
Molecular Genetics and Metabolism. 
2013; 108:149-54. 
-Mirás A, Freire-Corbacho A, 
Rodríguez-García J, Leis R, Aldámiz-
Echevarría L, Fraga JM, Couce ML. 
Utilidad de los marcadores de 
remodelado óseo en la detección de 
enfermedad mineral ósea en pacientes 
con fenilcetonuria. Med Clin (Barc). 
2014. EN PRENSA. 
-Moleres A, Rendo-Urteaga T, Zulet 
MA, Marcos A, Campoy C, Garagorri 
JM, Martínez JA, Azcona-Sanjulián 
MC, Marti A; EVASYON Study Group. 
Obesity susceptibility loci on body mass 
index and weight loss in Spanish 
adolescents after a lifestyle intervention. 
Bibliografía 
 
- 212 - 
 
J Pediatr. 2012; 161:466-70.  
- Moleres A, Campión J, Milagro FI, 
Marcos A, Campoy C, Garagorri JM, 
Gómez-Martínez S, Martínez JA, 
Azcona-Sanjulián MC, Martí A; 
EVASYON Study Group. Differential 
DNA methylation patterns between high 
and low responders to a weight loss 
intervention in overweight or obese 
adolescents: the EVASYON study. 
FASEB J. 2013; 27:2504-12.  
-Moliner-Prada C, Kloppe-Villegas P, 
Martín-Zurro A. I Conferencia de 
Prevención y Promoción de la Salud en 
la Práctica Clínica en España. 
Ministerio de Sanidad y Consumo. Aten 
Primaria. 2008; 40:639-40.  
-Moreno-Aznar LA, Fleta Zaragozano J, 
Mur de Frenne L, Feja-Solana C, 
Rodríguez-Martínez G, Sarría-Chueca 
A, Bueno-Sánchez M. Distribución de 
la grasa en niños y adolescentes de 
ambos sexos. An Esp Pediatr. 1998; 
49:135-9. 
-Moreno-Aznar LA, Olivera JE. 
Obesidad. Protocolos diagnósticos y 
terapéuticos en pediatría. Asociación 
Española de Pediatría. 2002; 5:353-60. 
-Moreno LA, Mesana MI, Fleta J, Ruiz 
JR, González-Gross MM, Sarría A, 
Marcos A, Bueno M; AVENA Study 
Group. Overweight, obesity and body 
fat composition in Spanish adolescents. 
The AVENA Study. Ann Nutr Metab. 
2005; 49:71-6.  
-Moya M. An update in prevention and 
treatment in pediatric obesity. World J 
Pediatr. 2008; 4:173-85. 
- Müller K, Libuda L, Diethelm K, 
Huybrechts I, Moreno LA, Manios Y, 
Mistura L, Dallongeville J, Kafatos A, 
González-Gross M, Cuenca-García M, 
Sjöström M, Hallström L, Widhalm K, 
Kersting M; HELENA Study group. 
Lunch at school, at home or elsewhere. 
Where do adolescents usually get it and 
what do they eat? Results of the 
HELENA Study. Appetite. 2013; 
71:332-9. 
-Muñoz-Torres M, de la Higuera López-
Frías M, Fernández García D. Avances 
en el conocimiento de la biología del 
osteoclasto: el sistema osteoprotegerina-
ligando del RANK. Med Clin (Barc). 
2004; 122:75-7. 
-Navarro-Casado L, Blázquez-Cabrera 
JA, del Pino-Montes J, Almar-Marqués 
E, Cháfer-Rudilla M, Mateos-Rodríguez 
F. Utilidad clínica de los marcadores 
bioquímicos de remodelado óseo en la 
mujer posmenopáusica reciente: estudio 
longitudinal a 2 años. Med Clin (Barc). 
2008; 131:333-8. 
-Negri AL. Factor de crecimiento 
fibroblástico 23 (FGF 23): una nueva 
hormona con actividad fosfatúrica. 
Nefrología. 2003; 23:478-81. 
-Nogueiras R, Tschöp MH, Zigman JM. 
Central nervous system regulation of 
energy metabolism: ghrelin versus 
leptin. Ann N Y Acad Sci. 2008; 
1126:14-9. 
-Oliva J, González L, Labeaga JM, 
Álvarez-Dardet C. Salud pública, 
economía y obesidad: el bueno, el feo y 
el malo. Gac Sanit. 2008; 22:507-10. 
-Olza J, Gil-Campos M, Leis R, Bueno 
G, Aguilera CM, Valle M, Cañete R, 
Tojo R, Moreno LA, Gil A. Presence of 
the metabolic syndrome in obese 
children at prepubertal age. Ann Nutr 
Metab. 2011; 58:343-50. 
-Olza J, Aguilera CM, Gil-Campos M, 
Leis R, Bueno G, Martínez-Jiménez 
MD, Valle M, Cañete R, Tojo R, 
Moreno LA, Gil A. Myeloperoxidase is 
an early biomarker of inflammation and 
cardiovascular risk in prepubertal obese 
children. Diabetes Care. 2012; 35:2373-
6. 
-Olza J, Gil-Campos M, Leis R, Aguilera 
CM, Valle M, Cañete R, Tojo R, Gil A. 
Cardiovascular risk factor in prepubertal 
Spanish obese children. Ann Nutr Metab. 
Bibliografía 
 
- 213 - 
 
2009; 55:Suppl 1:532. 
-Olza J, Gil-Campos M, Leis R, 
Rupérez AI, Tojo R, Cañete R, Gil A, 
Aguilera CM. Influence of variants in 
the NPY gene on obesity and metabolic 
syndrome features in Spanish children. 
Peptides. 2013; 45:22-7. 
-Ortega FB, Ruiz JR, Castillo MJ, 
Moreno LA, González-Gross M, 
Wärnberg J, Gutiérrez A & grupo 
AVENA. Bajo nivel de forma física en 
los adolescentes españoles. Importancia 
para la salud cardiovascular futura 
(Estudio AVENA). Rev Esp Cardiol. 
2005; 58:898-909. 
-Otero M, Lago R, Gómez R, Lago F, 
Gómez-Reino J, Gualillo O. Leptin: a 
metabolic hormone that functions like a 
proinflammatory adipokine. Drug News 
Perspect. 2006; 19:21-6. 
-Papandreou D, Rousso I, 
Mavromichalis I. Update on non-
alcoholic fatty liver disease in children. 
Clin Nutr. 2007; 26:409-15. 
-Pardee PE, Dunn W, Schwimmer JB. 
Non-alcoholic fatty liver disease is 
associated with low bone mineral 
density in obese children. Aliment 
Pharmacol Ther. 2012; 35:248-54. 
-Paternoster L, Ohlsson C, Sayers A, 
Vandenput L, Lorentzon M, Evans DM, 
Tobias JH. OPG and RANK 
polymorphisms are both associated with 
cortical bone mineral density: findings 
from a metaanalysis of the Avon 
longitudinal study of parents and 
children and gothenburg osteoporosis 
and obesity determinants cohorts. J Clin 
Endocrinol Metab. 2010; 95:3940-8 
-Pavón de Paz I, Vega-Piñero B, 
Monereo-Megías S. Clínica de la 
Obesidad. En: Moreno-Esteban B, 
Monereo-Megías S, Álvarez-
Hernández. Obesidad: La epidemia del 
siglo XXI; Díaz de Santos, Madrid, 
2000, 10:149-68. 
-Pérez-Mayorga M. El adipocito como 
órgano endocrino. Implicaciones 
fisiopatológicas y terapéuticas. Rev 
Med. 2007; 15:225-42. 
-Pischon T, Boeing H, Hoffmann K, 
Bergmann M, Schulze MB, Overvad K, 
van der Schouw YT, Spencer E, Moons 
KG, Tjønneland A, Halkjaer J, Jensen 
MK, Stegger J, Clavel-Chapelon F, 
Boutron-Ruault MC, Chajes V, 
Linseisen J, Kaaks R, Trichopoulou A, 
Trichopoulos D, Bamia C, Sieri S, Palli 
D, Tumino R, Vineis P, Panico S, 
Peeters PH, May AM, Bueno-de-
Mesquita HB, van Duijnhoven FJ, 
Hallmans G, Weinehall L, Manjer J, 
Hedblad B, Lund E, Agudo A, Arriola 
L, Barricarte A, Navarro C, Martinez C, 
Quirós JR, Key T, Bingham S, Khaw 
KT, Boffetta P, Jenab M, Ferrari P, 
Riboli E. General and abdominal 
adiposity and risk of death in Europe. N 
Engl J Med. 2008; 359:2105-20. 
-Plan Integral de Obesidad Infantil de 
Andalucía (PIOBIN) Consejería Salud. 
Junta de Andalucía. 2007-2012. 
-Plan Integral de Obesidad Infantil. 
Resumen Ejecutivo. Junio 2013.  
-Prospective Studies Collaboration, 
Whitlock G, Lewington S, Sherliker P, 
Clarke R, Emberson J, Halsey J, 
Qizilbash N, Collins R, Peto R. Body-
mass index and cause-specific mortality 
in 900000 adults: collaborative analyses 
of 57 prospective studies. Lancet. 2009; 
373:1083-96. 
-Quesada-Gómez JM. Leptina y hueso: 
mecanismos moleculares de la 
interacción leptina-osteoblasto. Revista 
Española de Enfermedades Metabólicas 
Óseas. 2006; 15:24-9. 
-Quesada-Gómez JM, Sosa-Henríquez 
M. Nutrición y osteoporosis. Calcio y 
vitamina D. Rev Osteoporos Metab 
Miner. 2011; 4:165-82. 
-Quinteiro-González S. Patología 
endocrino-metabólica emergente. Can 
Pediatr. 2010; 34:79-85. 
Bibliografía 
 
- 214 - 
 
-Radetti G, Kleon W, Buzi F, Crivellaro 
C, Pappalardo L, Di Lorgi N, Maghnie 
M. Thyroid function and structure are 
affected in childhood obesity. J Clin 
Endocrinol Metab. 2008; 93:4749-54. 
-Ramírez-Prada D, de la Torre MJ, 
Llórente-Cantarero FJ, Pérez-Navero 
JL, Gil-Campos M. Evaluación de la 
exposición solar, ingesta y actividad 
física en relación con el estado sérico de 
vitamina D en niñas prepúberes 
españolas. Nutr Hosp. 2012; 27:1993-8. 
-Rankinen T, Zuberi A, Chagnon YC, 
Weisnagel SJ, Argyropoulos G, Walts 
B, Pérusse L, Bouchard C.The human 
obesity gene map: the 2005 update. 
Obesity. 2006; 14:529-644. 
-Rauch F, Plotkin H, DiMeglio L, 
Engelbert RH, Henderson RC, Munns 
C, Wenkert D, Zeitler P. Fracture 
prediction and the definition of 
osteoporosis in children and 
adolescents: the ISCD 2007 Pediatric 
Official Positions. J Clin Densitom. 
2008; 11:22-8. 
-Reaven G. ¿The metabolic syndrome or 
the insulin resistance syndrome? 
Different names, different concepts and 
different goals. Endocrinol Metab Clin 
North Am. 2004; 33:283-303. 
-Richard F. Loeser systemic and local 
regulation of articular cartilage 
metabolism: where does leptin fit in the 
puzzle? Arthritis Rheum-US. 2003; 
48:3009-12. 
-Rolland-Cachera MF. Childhood 
obesity: current definitions and 
recommendations for their use. Int J 
Pediatr Obes. 2011; 6:325-31. 
-Rolland-Cachera MF. Towards a 
simplified definition of childhood 
obesity? A focus on the extended IOTF 
references. Pediatr Obes. 2012; 7:259-
60.  
-Rolland-Cachera MF, Maillot M, 
Deheeger M, Souberbielle JC, Péneau 
S, Hercberg S. Association of nutrition 
in early life with body fat and serum 
leptin at adult age. Int J Obes. 2013; 
37:1116-22. 
-Romeo J, Martinez-Gomez D, Diaz 
LE, Gómez-Martinez S, Marti A, 
Martin-Matillas M, Puertollano MA, 
Veiga OL, Martinez JA, Wärnberg J, 
Zapatera B, Garagorri JM, Morandé G, 
Campoy C, Moreno LA, Marcos A; 
EVASYON Study Group. Changes in 
cardiometabolic risk factors, appetite-
controlling hormones and cytokines 
after a treatment program in overweight 
adolescents: preliminary findings from 
the EVASYON study. Pediatric 
Diabetes. 2011; 12:372-80. 
-Rosen CJ, Bouxsein ML. Mechanisms 
of Disease: is osteoporosis the obesity 
of bone? Nat Clin Pract Rheumatol. 
2006; 2:35-43.  
-Rupérez AI, Olza J, Gil-Campos M, 
Leis R, Mesa MD, Tojo R, Cañete R, 
Gil A, Aguilera CM. Are Catalase -
844A/G Polymorphism and Activity 
Associated with Childhood Obesity? 
Antioxid Redox Signal. 2013a; 
19:1970-5. 
-Ruiz JR, Labayen I, Ortega FB, 
Moreno LA, Rodriguez G, Breidenassel 
C, Manios Y, Kafatos A, Molnar D, De 
Henauw S, Gottrand F, Widhalm K, 
Castillo MJ, Sjöström M. Physical 
activity, sedentary time, and liver 
enzymes in adolescents: the HELENA 
study. Pediatr Res. 2014; 75:798-802.  
-Rupérez AI, López-Guarnido O, Gil F, 
Olza J, Gil-Campos M, Leis R, Tojo R, 
Cañete R, Gil A, Aguilera CM. 
Paraoxonase 1 activities and genetic 
variation in childhood obesity. Br J 
Nutr. 2013b; 21:1-9.  
-Ryan JW, Anderson PH, Turner AG, 
Morris HA. Vitamin D activities and 
metabolic bone disease. Clin Chim 
Acta. 2013; 425:148-52.  
-Saggini A, Anogeianaki A, Angelucci 
D, Cianchetti E, D'Alessandro M, 
Bibliografía 
 
- 215 - 
 
Maccauro G, Salini V, Caraffa A, Teté S, 
Conti F, Tripodi D, Fulcheri M, Frydas 
S, Shaik-Dasthagirisaheb YB. 
Cholesterol and vitamins: revisited 
study. J Biol Regul Homeost Agents. 
2011; 25:505-15. 
-Saland JM. Uptate in the metabolic 
syndrome in children. Curr Opin 
Pediatr. 2007; 19:183-91. 
-Salas-Salvadó J, Rubio MA, Barbany 
M, Moreno B; Grupo Colaborativo de la 
SEEDO. Consenso SEEDO 2007 para 
la evaluación del sobrepeso y la 
obesidad y el establecimiento de 
criterios de intervención terapéutica. 
Med Clin (Barc). 2007; 128:184-96. 
-Salas MI, Vivien-Gattas Z, Ceballos X, 
Burrows RA. Tratamiento integral de la 
obesidad infantil: Efecto de una 
intervención psicológica. Rev Med 
Chile 2010; 138:1217-25.  
-Sánchez-Salazar B. Vías de 
señalización que participan en la 
regulación de la lipólisis en adipocitos. 
REB. 2006; 25:80-4. 
-Sato M, Uzu K, Yoshida T, Hamad EM, 
Kawakami H, Matsuyama H, Abd El-
Gawad IA, Imaizumi K. Effects of milk 
fermented by Lactobacillus gasseri 
SBT2055 on adipocyte size in rats. Br J 
Nutr. 2008; 99:1013-7. 
-Schäffler A, Ehling A, Neumann E, 
Herfarth H, Tarner I, Schölmerich J, 
Müller-Ladner U, Gay S. 
Adipocytokines in synovial fluid. 
JAMA. 2003; 290:1709-12. 
-Serra-Majem L, Aranceta Bartrina J, 
Pérez-Rodrigo C, Ribas-Barba L, 
Delgado-Rubio A. Prevalence and 
deteminants of obesity in Spanish 
children and young people. Br J Nutr. 
2006; 96 Suppl 1:S67-72. 
-Serra-Majem L, Ribas-Barba L, 
Aranceta-Bartrina J, Pérez-Rodrigo C, 
Saavedra-Santana P, Peña-Quintana L. 
Obesidad infantil y juvenil en España. 
Resultados del Estudio enKid (1998-
2000). Med Clin (Barc). 2003; 121:725-
32. 
-Smyth S, Heron A. Diabetes and 
obesity: the twin epidemics. Nat Med. 
2005; 12:75-80. 
-Sneve M, Figenschau Y, Jorde R. 
Supplementation with cholecalciferol 
does not result in weight reduction in 
overweight and obese subjects. Eur . 
Endocrinol. 2008; 159:675-84. 
-Sowers JR. Obesity as a cardiovascular 
risk factor. Am J Med. 2003; 115 Suppl 
8A:37S-41S. 
-Speiser PW, Rudolf MC, Anhalt H, 
Camacho-Hubner C, Chiarelli F, 
Eliakim A, Freemark M, Gruters A, 
Hershkovitz E, Iughetti L, Krude H, 
Latzer Y, Lustig RH, Pescovitz OH, 
Pinhas-Hamiel O, Rogol AD, Shalitin S, 
Sultan C, Stein D, Vardi P, Werther GA, 
Zadik Z, Zuckerman-Levin N, 
Hochberg Z; Obesity Consensus 
Working Group. Childhood obesity. J 
Clin Endocrinol Metab. 2005; 90:1871-
87. 
-Tai K, Need AG, Horowitz M, 
Chapman IM. Vitamin D, glucose, 
insulin, and insulin sensitivity. 
Nutrition. 2008; 24:279-85. 
-Tofé Valera IM. Análisis de la 
expresión génica en tejido adiposo 
visceral de niños obesos en edad 
prepuberal. Tesis Doctoral. Universidad 
de Córdoba. 2008. 
-Tojo R, Leis R. La obesidad, un 
problema emergente en pediatría. Nutr 
Hosp. 2002; 17:75-9. 
-Uwaifo GI y Arioglu E. Obesity. URL: 
http://emedicine.medscape.com/article 
/123702-overview. 2009. 
-Valle-Jiménez M, Martos-Estepa R, 
Camacho RM, Cañete R, Luna FG, 
Guitarte FB. Endothelial dysfunction is 
related to insulin resistance and 
inflammatory biomarker levels in obese 
Bibliografía 
 
- 216 - 
 
prepubertal children. Eur J Endocrinol. 
2007; 156:497-502. 
-Valle-Jiménez M, Martos-Estepa R, 
Morales-Camacho R. Obesidad infantil: 
¿una situación de riesgo? Rev Esp 
Obes. 2005: 3:340-51. 
-Valle M, Gascón F, Martos R, Ruz FJ, 
Bermudo F, Ríos R, Cañete R. Infantile 
obesity: a situation of atherothrombotic 
risk? Metabolism. 2000; 49:672-5. 
-Valle M, Martos R, Gascón F, Cañete 
R, Zafra MA, Morales R. Low-grade 
systemic inflammation, 
hypoadiponectinemia and a high 
concentration of leptin are present in 
very young obese children, and 
correlate with metabolic syndrome. 
Diabetes Metab. 2005; 31:55-62. 
-Valle M, Martos R, Morales RM, Valle 
R, Cañete MD, Urbano MM, Bermudo 
F, Cañete R. Relationship between 
changes in plasma leptin concentrations 
and plasminogen activator inhibitor-1 in 
obese prepubertal children after nine 
months treatment. Ann Nutr Metab. 
2013; 63:216-22.  
-Vanlint S. Vitamin D and obesity. 
Nutrients. 2013; 5:949-56.  
-Vimeswaran K, Berry D, Lu C, Pilz S, 
Hiraki L, Cooper J, Dastani Z, Li R, 
Houston D, Wood A. Causal 
relationship between obesity and 
vitamin D status: Bi-directional 
mendelian randomization analysis of 
multiple cohorts. PLoS Med. 2013; 
10:1549-676.  
-Vinner RM, Segal TY, Lichtarowicz-
Krynska E, Hidmarsh P. Prevalence of 
the insulin resistance syndrome in 
obesity. Arch Dis Child. 2005; 90:10-4. 
-Viña-Simón E, Bueno-Lozano G, 
Armadá-Maresca MI, Hernández-Pérez 
C, Lozano-Tonkin C, Ruibal-Francisco 
JL, Casado de Frías E. Densidad 
mineral ósea del antebrazo en niños 
sanos. An Esp Pediatr. 1999; 51:657-63. 
-Wärnberg J, Nova E, Moreno LA, 
Romeo J, Mesana MI, Ruiz JR, Ortega 
FB, Sjöström M, Bueno M, Marcos A; 
AVENA Study Group. Inflammatory 
proteins are related to total and 
abdominal adiposity in a healthy 
adolescent population: the AVENA 
Study. Am J Clin Nutr. 2006; 84:505-
12. 
-Wärnberg J, Moreno L, Mesana MI, 
Marcos A and the AVENA group. 
Inflammatory status in overweight and 
obese Spanish adolescents. The AVENA 
study. Int J Obes. 2004; 28 (Suppl 
3):S59-63. 
-Weber DR, Leonard MB, Zemel BS. 
Body composition analysis in the 
pediatric population. Pediatr Endocrinol 
Rev. 2012; 10:130-9. 
-Weiss R, Dziura J, Burgert T, 
Tanborlane W, Taksali S, Yeckel C, 
Allen K, Lopes M, Savoye M, Morrison 
J, Sherwin R, Caprio S. Obesity and 
metabolic syndrome in children and 
adolescents. N Engl J Med. 2004; 
350:2362-74.  
-White KE, Carn G, Lorenz-Depiereux 
B, Benet-Pages A, Strom TM, Econs 
MJ. Autosomal dominant 
hypophosphatemic rickets (ADHR) 
mutations stabilize FGF-23. Kidney Int 
60; 2002:2079-86.  
-Williams JE, Wilson CM, Biassoni L, 
Suri R, Fewtrell MS. Dual energy x-ray 
absorptiometry and quantitative 
ultrasound are not interchangeable in 
diagnosing abnormal bones. Arch Dis 
Child. 2012; 97: 822-4. 
-Wortsman J, Matsuoka LY, Chen TC, 
Lu Z, Holick MF. Decreased 
bioavailability of vitamin D in obesity. 
Am J Clin Nutr. 2000; 72:690-3. 
-Yang S, Nguyen ND, Center JR, 
Eisman JA, Nguyen TV. Association 
between abdominal obesity and fracture 
risk: a prospective study. J Clin 
Endocrinol Metab. 2013; 98:2478-83.  
Bibliografía 
 
- 217 - 
 
-Yeste D, Albisu MA, Carrascosa A. 
Vitamina D. Argente J, Carrascosa A, 
Gracia R, Rodriguez F, editores. En: 
Tratado de endocrinología de la infancia 
y de la adolescencia. 2a ed. 
Metabolismo fosfocálcico (III). Doyma 
S.L. Barcelona, 2000; p. 1155-81. 
-Yeste D, Carrascosa A. Patología del 
metabolismo del calcio. Protoc Diagn 
Ter Pediatr. 2011; 1:177-92. 
-Zaidi M, Blair HC, Moonga BS, Abe 
E, Huang CL. Osteoclastogenesis, bone 
resorption, and osteoclast-based 
therapeutics. J Bone Miner Res. 2003; 
18:599-609. 
-Zaldivar F, McMurray RG, Nemet D, 
Galassetti P, Mills PJ, Cooper DM. 
Body fat and circulating leukocytes in 
children. Int J Obes (Lond). 2006; 
30:906-11. 
-Zhang Y, Proenca R, Maffei M, Barone 
M, Leopold L, Friedman JM. Nature. 
1994; 372:425-32.  
-Zhao LJ, Jiang H, Papasian CJ, Maulik 
D, Drees B, Hamilton J, Deng HW. 
Correlation of obesity and osteoporosis: 
effect of fat mass on the determination 
of osteoporosis. J Bone Miner Res. 
2008; 23:17-29. 
-Zhu W, Cai D, Wang Y, Ning L, Hu Q, 
Qi Y, Ma S, Amarasekar S. Calcium 
plus vitamin D3 supplementation 
facilitated fat loss in overweight and 
obese college students with very-low 
calcium consumption: A randomized 
controlled trial. Nutr. J. 2013; 12:8-12. 
-Zimmet P, Alberti K, Kuafman F, 
Tajima N, Silink M, Arslanian S, Wong 
G, Bennett P, Shaw J, Caprio S. The 
metabolic syndrome in children and 
adolescts - an IDF Consensus report. 
Pediatr Diabetes. 2007; 8:299-306. 
  
- 218 - 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
- 219 - 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
XII. RESUMEN 
  
- 220 - 
 
 
 - 221 - 
 
XII. RESUMEN 
 
1. Introducción o motivación de la tesis 
Desde una perspectiva epidemiológica, la obesidad se está convirtiendo en el principal 
enemigo de la salud pública en la mayoría de los países occidentales. Supone el 
trastorno nutricional más frecuente en los pueblos desarrollados, tornándose el concepto 
de bienestar y salud al que antes se correspondía, hasta llegar a constituir la enfermedad 
crónica no trasmisible más frecuentes en nuestros días.  
 
 Desde una perspectiva biológica, en las dos últimas décadas se ha 
evidenciado que el tejido adiposo constituye un verdadero órgano de secreción interna 
que cuenta con dianas de actuación periférica cuyas funciones aún no se han descifrado 
por completo. Sus interrelaciones con las esferas lipídicas, metabólicas, hormonales y 
óseas, en caso de alterarse pueden generar complicaciones, como aumento del riesgo 
cardiovascular e implicaciones serias para la salud de la población. Por esto, se hace 
patente la necesidad de intervenciones individuales y generales para frenar lo antes 
posible esta endemia.  
 
2. Contenido de la tesis 
 Este trabajo aborda los alcances recíprocos de la obesidad y el metabolismo 
mineral y óseo en la edad pediátrica en relación a las peculiaridades del hueso en 
desarrollo, así como sus interrelaciones con el perfil lipídico e hidrocarbonado. A tal 
efecto se valora el perfil antropométrico y óseo de cada sujeto determinando los nexos 
de las citadas esferas del metabolismo, así como sus correlaciones con la obesidad y su 
impacto en el tejido óseo, planteando un tratamiento adecuado para evitar la enfermedad 
ósea y alteraciones en la mineralización en la infancia, así como sus potenciales efectos 
en la edad adulta.  
 
 Se diseñó un estudio de casos-controles. Los casos seleccionados fueron 60 
pacientes pediátricos obesos que acudían por primera vez a la Unidad de Endocrinología 
Pediátrica del Hospital Universitario Reina Sofía (HURS). Los correspondientes 
controles fueron 53 niños reclutados en los Centros de Atención Primaria del Distrito de 
Córdoba.  
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  A cada uno de ellos, se le realizó una historia clínica completa y una 
exploración física, incluyendo medidas antropométricas: peso, talla, índice de masa 
corporal (IMC), perímetro cintura (PC), toma de tensión arterial, y bioimpedanciometría 
para la obtención de la composición corporal. Posteriormente se le extrajo una muestra 
de sangre tras un ayuno mínimo de ocho horas, para determinación de hematimetría, 
bioquímica general con marcadores de perfil hidrocarbonado, lipídico, hepático, férrico, 
tiroideo, hormonal, proteína C reactiva (PCR) y adipoquinas como leptina y su receptor 
soluble e interleuquina 6 (IL-6) junto con marcadores sugestivos de metabolismo 
mineral y óseo tales como vitamina D, parathormona (PTH), osteocalcina, esclerostina, 
y RANK_L entre otros. El trabajo se completó con una ecografía abdominal en cada 
grupo y una densitometría ósea para determinar la presencia de enfermedad hepática 
grasa y cuantificar la densidad mineral ósea. 
 
 El análisis de resultados mostró que los niños obesos presentaron mayor IMC, 
PC y masa grasa, no ocurriendo igual con la masa magra y componente acuoso. Los 
signos más frecuentes encontrados en la exploración física fueron estrías abdominales y 
en miembros inferiores, junto con acantosis nígricans. La talla fue significativamente 
superior en el grupo de obesos, relacionado con el acelerado crecimiento que presentan 
los pacientes con este trastorno.  
 
 El mayor riesgo cardiometabólico de los niños obesos quedó reflejado en las 
elevadas cifras de tensión arterial, frecuencia cardíaca, índice HOMA e insulina. 
También presentaron cifras inferiores de HDLc y significativamente superiores de 
triglicéridos (TG) con respecto al grupo control. Los niveles de colesterol total, 
lipoproteínas de baja densidad (LDL) y glucosa no mostraron diferencias significativas, 
a diferencia de lo publicado en sujetos adultos.  
 
 En lo concerniente al metabolismo mineral y óseo, los obesos mostraron 
cifras medias de densidad mineral ósea (DMO) superiores; del total, menos de un 2% 
presentó osteoporosis y la osteopenia fue representada con mayor porcentaje en el grupo 
control con cifras cercanas a 27. De los parámetros de metabolismo fosfocálcico 
analizados, resultaron estadísticamente significativos los niveles de calcio corregido a 
favor del grupo control y PTH en el grupo de niños obesos. Los niveles de 25-vitamina 
D fueron algo inferiores en este último grupo, hallándose un 26,6% con deficiencia de 
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este componente. 
 
 Las proteínas totales, el ácido úrico y la tiroxina también mostraron 
diferencias entre ambos grupos (mayores niveles en el grupo de obesos).  
 
 Los nuevos marcadores óseos tales como osteocalcina, telopéptido CT, 
esclerostina y factor de crecimiento de fibroblastos (FGF_23) mostraron diferencias 
significativas, con menor concentración en el grupo de obesos, en contraposición a lo 
ocurrido con osteoprotegerina y RANK_L que fueron superiores en este grupo.  
 
 Los niños obesos revelaron cifras significativamente superiores de GPT y 
GGT al igual que la proteína C reactiva (PCR). De las ecografías realizadas a los obesos 
un 27% presentó esteatosis, a diferencia del grupo control que tan sólo se obtuvo un 7%.  
 
 Los niveles de transferrina y ferritina fueron superiores en los obesos y las 
cifras medias de hemoglobina ligeramente superiores en el grupo control. Sin embargo, 
el recuento celular hallado en el grupo de obesos, demostró un aumento en las 3 series 
(roja, blanca y plaquetaria), probablemente relacionado con el estado de inflamación 
crónica que padece el niño obeso. 
 
3. Conclusiones 
 Estos resultados apoyan las implicaciones recíprocas de la obesidad y el 
metabolismo mineral y óseo en la edad pediátrica, poniendo al descubierto un amplio 
abanico de información para el mejor conocimiento de las particularidades del hueso en 
crecimiento. Los niños obesos muestran mayor densidad mineral ósea en relación a 
pacientes con índice de masa corporal normal, así como mayores niveles de insulina, 
HOMA, TG y PTH entre otros, sin olvidar determinados marcadores óseos como 
FGF_23CT, osteocalcina, esclerostina o RANK_L, sobre cuyo papel aún queda mucho 
por dilucidar. Dadas las repercusiones clínicas en las mencionadas esferas del 
metabolismo, se requieren actuaciones multidisciplinares a gran escala, para abordar la 
obesidad pediátrica y de este modo prevenir potenciales complicaciones de ésta y 
posibles enfermedades futuras que una vez que debutan resultan muy difíciles de 
resolver.  
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Tabla 6. Comparación de los criterios diagnósticos del síndrome metabólico en la infancia. 
Autor Cook De Ferranti Lamber Weiss Cruz Viner Invitti Olza 
Criterios ≥3 ≥3 ≥3 ≥3 ≥3 ≥3 ≥3 ≥3 
Edad (años) 12-19 12-19 9,13,16 4-20 8-13 2-18 6-16 6-14 
IMC o PC 
(percentil) 
 
PC>p901 PC>p75 
(NHANES III) 
IMC>p851  IMC>p97 
(CDC) 
PC>p90 
(Fernández*) 
IMC>p95  
(Cole, 1995) 
IMC o PC 
>p95-971 
>97/97 
TA (percentil) 
 
 
>p90   (Task 
force, 1996) 
>p90 (Task force, 
1996) 
TAS>p751 >p95 (Task force, 
1996) 
>p90 (Task force, 
1996) 
>p95    (Task  
force, 1987) 
>p951 >p 95    (Task  
force, 1996) 
TG (mg/dL) 
 
 
>p90 
(NCEP,1991) 
>100  >p751 >p95  
(NGHS) 
>p90  
(NHANES III) 
>p90   
(NHANES III) 
>p951 >p95 
HDLc (mg/dL) 
 
 
<p10 
(NCEP,1991) 
<50 
(>15 años: <45) 
<p251 <p5  
(NGHS) 
<p10  
(NHANES III) 
<p10  
(NHANES III) 
<p51 <p5 
Insulina/ 
Glucosa  
 
Glucemia ≥6.1 
mmol/L (ADA, 
2000) 
Glucemia ≥6.1 
mmol/L 
Glucemia ≥6.1 
mmol/L ó IG 
140-200 mg/dL 
a las 2 horas 
(ADA, 2000) 
Glucemia ≥6.1 
mmol/L ó IG 
140-200 mg/dL a 
las 2 horas 
(ADA, 2000) 
Glucemia ≥6.1 
mmol/L ó IG 
140-200 mg/dL a 
las 2 horas 
(ADA, 2002) 
Hiperinsulinemia 
(≥15mU/L; ≥20mU/L 
pre y postpuberales) o 
Glucemia ≥6.1 mmol/L 
o IG 
OMS Glucemia ≥6.1 
mmol/L 
Prevalencia SM 
(porcentaje) 
4,2 12,7  38,72 -49,73 30 33 23,3 8,3-34,2 en niños 
prepuberales 
9,7-42 en niños 
puberales 
ADA, Asociación Americana de Diabetología; HDLc, Colesterol de alta densidad lipídica; IG, intolerancia a la glucosa; IMC, Índice de masa corporal; NGHS, Estudio sobre Salud y Crecimiento; NHANES 
III, 3er Estudio Nacional sobre Salud y Nutrición; OMS, Organización Mundial de la Salud; P, Perímetro; PC, Perímetro cintura; p, percentil; SM, Síndrome metabólico; TA, Tensión arterial; TAS, Tensión 
arterial sistólica; Task force, Grupo de expertos sobre Hipertensión Arterial; TG, Triglicéridos.* Datos del PC según Fernández et al, no publicados, a partir de la NHANES III: 1 Variables son tomadas según la 
distribución normal del estudio en cuestión, constando la referencia de la variable como que sigue las gráficas de percentiles “propias” y no de otras anteriormente establecidas. 2 Porcentaje de niños con 
síndrome metabólico que son obesos moderados, considerados los de IMC z store 2-2,5. 3 Porcentaje de niños con síndrome metabólico que son obesos moderados, considerados los de IMC z store ≥2,5. 
Referencias bibliográficas: Cook et al, 2003; Lambert et al, 2004; Weiss et al, 2004; Cruz et al, 2004; Vinner et al, 2005; Invitti et al, 2006; Olza et al, 2011. 
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